EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO EN PACIENTES CON ICTUS ISQUÉMICO EN EL  HOSPITAL UNIVERSITARIO DE GRAN  CANARIA DR. NEGRÍN by DOMINGUEZ TRUJILLO, PINO DELIA
 
UNIVERSIDAD DE JAÉN 
FACULTAD DE CIENCIAS 
DE LA SALUD 







EFECTIVIDAD DEL TRATAMIENTO 
FISIOTERÁPICO EN PACIENTES CON ICTUS 
ISQUÉMICO EN EL HOSPITAL 











DRA. DÑA. MARÍA DEL CARMEN JIMÉNEZ DÍAZ 
DRA. DÑA. BUENVENIDA DEL CARMEN RODRÍGUEZ DE VERA 







































































Deseo expresar mi más sincero agradecimiento: 
A mis directores, la Dra. Dña. Mª Carmen Jiménez Díaz, el Dr. Don Pedro 
Antonio García Ramiro,  y la Dra. Bienvenida del Carmen Rodríguez de Vera 
que me han guiado excelentemente en el desarrollo de este trabajo. Les 
agradezco enormemente la confianza depositada en mí en todo momento. 
A los profesionales del  Servicio de Neurología del Hospital Universitario de 
Gran Canaria Dr. Negrín en especial al Dr. Juan Carlos López Fernández que 
sin su apoyo incondicional nada de esto hubiera sido posible, gracias por 
siempre estar ahí.  
En el terreno personal deseo dedicar y agradecer este trabajo	a mi familia, a 
Donato y a mis hijos ya que han sido un gran apoyo por haber estado a mi lado 
en esta laboriosa etapa y por sus palabras de ánimo siempre que las he 
necesitado. Un especial reconocimiento a mis padres, mis hermanos y mi 
cuñada, con los que siempre puedo contar incondicionalmente, por haber 
creído en mí y haberme enseñado que todo se alcanza con esfuerzo y 
capacidad de trabajo. Vuestro cariño me ha dado fuerzas para seguir siempre 
adelante. 
En especial a mi amiga Delia Dávila, que ha sido un gran apoyo en el peor 
momento. Nunca podré agradecerte tu gran ayuda. 
No puedo dejar pasar tampoco mi reconocimiento a “Verona” (Juan Ramírez 
Verona), un referente imprescindible en la ilustración de los trabajos científicos 
en nuestro hospital. Su valiosa ayuda es fundamental para elaborar cualquier 
comunicación científica, y son incontables los ejemplos en los que su esfuerzo 

















1. INTRODUCCIÓN. ………………………………………………………………….5 
 1.1. Planteamiento del problema objeto de estudio ………………………. 8 
 1.2. Justificación de la propuesta …………………………………………….. 9 
2. MARCO TEÓRICO. ………………………………………………………………13 
2.1. Concepto de ictus  ………………………………………………………...15 
 2.2. Etimología del ictus. ……………………………………………………….15 
 2.3. Diagnóstico del ictus. ……………………………………………………..16 
 2.4. Fisiopatología del ictus. …………………………………………………. 20 
 2.5. Clasificación del ictus……………………………………………………...24 
 2.6. Formas clínicas del ictus………………………………………………….32 
 2.7. Factores de riesgo del ictus. ……………………………………………. 36 
  2.7.1. Factores de riesgo no modificables…………………………………39 
  2.7.2. Factores de riesgo modificables. …………………………………...41 
 2.8. Epidemiología del ictus: Prevalencia e Incidencia. ………………….50 
 2.9. Tratamiento fisioterápico del ictus.  …………………………………….52 
  2.9.1. Secuelas de un paciente post-ictus: Discapacidad    
   y Calidad de vida. …………………………………………………...73 
  2.9.2. Importancia del envejecimiento en el ictus. ……………………….83 
  2.9.3. La actividad física y el Ictus………………………………………… 85 
3. OBJETIVOS E HIPÓTESIS. …………………………………………………….89 
 3.1. Objetivo general……………………………………………………………. 91 
 3.1.1. Objetivos específicos. ………………………………………………..91 
 3.2. Hipótesis general. ………………………………………………………….91 
4. METODOLOGIA. …………………………………………………………………93 
 4.1. Diseño de la investigación. Tipo de estudio………………………….. 95 
8	  
 4.2. Ámbito y población del estudio. …………………………………………95 
 4.3. Muestra………………………………………………………………………..96 
  4.3.1. Selección de la muestra. …………………………………………….96 
  4.3.2. Elaboración de los grupos…………………………………………...96 
 4.4. Variables e instrumentos de medición de las mismas……………….96 
  4.4.1. Variables del estudio. ………………………………………………..97 
  4.4.2. Instrumentos…………………………………………………………. 98 
  4.4.3. Procedimiento. ………………………………………………………100 
  4.4.3.1. Sistemas de información. ………………………………………..100 
  4.4.3.2. Análisis de datos. …………………………………………………101 
  4.4.3.3. Aspectos Ëticos/ Protección de los Sujetos Participantes …...102 
  4.4.3.4 Eavuación Beneficio- Riesgo …………………………………….103  
  4.4.3.5. Confidencialidad de los Datos …………………………………..103 
5. RESULTADOS. …………………………………………………………………105 
 5.1.Características del paciente con ictus. ………………………….…….107 
 5.2. Características de los pacientes con ictus relacionadas 
   con el tratamiento de fisioterapia.…………………………………….109 
 5.3. Análisis de las escalas de valoración NIHSS y  
  Escala Rankin Modificada al ingreso. ………………………………..113 
 5.4. Escala de valoración NIHSS  y Escala Rankin Modificada 
   al ingreso para los pacientes que siguen fisioterapia  
  según las características del paciente. ………………………………114 
  5.4.1. Escalas de valoración y edad. …………………………………….114 
 5.4.2. Escalas de valoración y sexo. ……………………………………. 116 
  5.4.3. Escalas de valoración y la clasificación OSCP al ingreso…….. 117 
  5.4.4. Escalas de valoración y clasificación TOAST al ingreso. ………118 
9	 
 5.5. Análisis de la evolución / mejoría de los pacientes  
  tras el tratamiento fisioterápico.  ...……………………………………119 
 5.5.1. Análisis comparativo de la evolución de las escalas  
NIHSS al ingreso y al alta.  ……… .. ………………………..…………...191 
 
 
 5.5.2. Estimación de modelos de regresión lineal múltiple 
 para NIHSS y Eficiencia de la rehabilitación.  …………………………125 
 5.5.3. Estimación de un modelo de regresión logística  
de mejoría en la Escala Rankin Modificada (mRS). ……………………128 
 
6. DISCUSIÓN. …………………………………………………………………….133 
 6.1.Características del paciente con ictus. ………………………………..135 
 6.2. Instauración De Ictus Y Petición Tratamiento De  
  Fisioterapia  y Cobertura Del Programa De Fisioterapia ………… 139 
 6.3. Análisis de las escalas de valoración NIHSS y 
   Escala Rankin Modificada al ingreso. ………………………………..142 
 6.4. Escala de valoración NIHSS  y Escala Rankin Modificada  
al ingreso para los pacientes que siguen fisioterapia según las 
características del paciente.…………….………………………………………145 
 6.4.1. Escalas de valoración y edad………………………………………146 
 6.4.2. Escalas de valoración y sexo………………………………………147 
  6.4.3. Escalas de valoración y la clasificación OSCP al ingreso………148 
  6.4.4. Escalas de valoración y clasificación TOAST al ingreso………..149 
6.5. Análisis de la evolución / mejoría de los pacientes tras  
 el tratamiento fisioterápico....……………...…………………………………150 
 6.5.1. Análisis comparativo de la evolución de las escalas  
NIHSS al ingreso y al alta. ………………………………………………..150 
 
 6.5.2. Estimación de modelos de regresión lineal múltiple  
para NIHSS y Eficiencia de la rehabilitación. …………………………...151 
10	  
  
6.5.3. Estimación de un modelo de regresión logística  
de mejoría en la Escala Rankin Modificada (mRS). ……………………154 
 
7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO ………………………………………………159 
8. CONCLUSIONES. ………………………………………………………………163 
9. APLICACIÓN PRÁCTICA DEL ESTUDIO…………………………………...167 
10.ANEXOS. ………………………………………………………………………..171 
 10.1 ANEXO 1: …………………………………………………………………..172 
 10.2. ANEXO 2: ………………………………………………………………….175 
 10.3. ANEXO 3: Escala NIHSS  ………………………………………………178 
 10.4 ANEXO 4: Escala Rankin Modificada ……………………………….. 179 
 10.5 ANEXO 5: Clasificación topográfica OSCP …………………………180 
 10.6 ANEXO 6: Clasificación etiológica TOAST ………………………….181 
 10.7 ANEXO 7: Tabla de resultados. ……………………………………….182 
 
Índice de figuras. 
 Figura 2.5. Clasificación adaptada de ECV según su naturaleza. 
 Figura 2.9.1. Características clínicas por afectación de hemisferio. 
 
Índice de tablas:  
 
 Tabla 2.4. Clasificación etiológica  TOAST. 
 Tabla 2.6. Clasificación del ictus isquémico: correlación síndromes 
 clínicos, territorios y etiología. 
 Tabla 2.7.  Factores de riesgo de los ictus isquémico. 
 Tabla 5.1.1. Características de los pacientes con Ictus. 
 Tabla 5.2.1. Tiempo (En Días) hasta inicio de la Fisioterapia desde el 
 Ingreso. 
 Tabla 5.2.2. Técnicas Empleadas En El Tratamiento Fisioterápico. 
 Tabla 5.4.1.  Matriz de Correlaciones Escalas de Valoración y Edad. 
 Tabla 5.4.2. Asociación entre el Sexo y Escalas de Valoración al 
 Ingreso. 
 Tabla 5.5.1. Características de los pacientes según sigan o no 
 fisioterapia. 
 Tabla 5.5.2.1.  Modelo 1. Resultados del Modelo de Regresión Lineal 
11	 
 Múltiple. Variable dependiente: NIHSS al alta. 
 Tabla 5.5.2.2.  Modelo 2. Resultados del Modelo de Regresión Lineal 
 Múltiple. Variable dependiente: Eficiencia del Tratamiento Fisioterápico. 
 Tabla 5.5.3.1. Asociación entre las escalas Rankin Modificada mRS al 
 ingreso y al alta. 
 Tabla 5.5.3.2. Modelo 3. Modelo de Regresión Logística. Mejoría en la 
 escala Rankin (mRS). 
Índice de gráficos:   
 
 Gráfico 5.2.1. Tiempo hasta el inicio de la fisioterapia (mediana, primer y 
 tercer cuartil, y rango) según Clasificación TOAST. 
 Gráfico 5.2.2. Tiempo hasta el inicio de la fisioterapia (mediana, primer y 
 tercer cuartil, y rango) según Clasificación OCSP. 
 Gráfico: 5.4.3. Escalas de Valoración y Clasificación OCSP al Ingreso. 
 Gráfico 5.4.4. Escalas de Valoración y Clasificación TOAST al Ingreso. 
 Gráfico 5.5.1.1  y 5.5.1.2  NIHSS medio al ingreso y al alta. 
 Grafico 5.5.1.3.  Escala NIHSS medio al ingreso y alta. 
 Gráfico 5.5.1.4. Porcentaje de pacientes tratados con fisioterapia que 
 presentan limitaciones (valores por encima de los puntos de corte) al 
 ingreso y al alta. 
 Gráfico 5.5.3.1. Diagrama de dispersión entre las escalas Rankin 
 Modificada (mRS) al alta y al ingreso de pacientes con fisioterapia. 
 Gráfico 5.5.3.2. Diagrama de dispersión entre las escalas Rankin 
 Modificada (mRS) al alta y escala NIHSS al ingreso de pacientes con 
 fisioterapia. 
 



















El ictus además de ser la segunda causa de muerte global en España, es la 
causa más importante de invalidez o discapacidad a largo plazo en el adulto. 
La reducción del índice de mortalidad asociada al ictus ha aumentado el 
número de enfermos crónicos con secuelas cognitivas y sensitivo-motoras, 
tratándose de la principal causa de discapacidad en los países occidentales. 
Disminuir el daño neurológico es primordial para los profesionales relacionados 
en la atención. Se ha demostrado que el tratamiento fisioterápico después del 
ictus disminuye el riesgo de deterioro funcional y mejora la independencia en 
las actividades de vida diaria y los aspectos relacionados con el tiempo son los 
factores determinantes en su pronóstico. Para comprobar la hipótesis de que 
existe una relación positiva entre el tiempo de inicio del tratamiento fisioterápico 
a pacientes diagnosticados de ictus isquémico y la eficacia del tratamiento 
fisioterápico al alta, se planteó el objetivo de analizar la efectividad del 
tratamiento de fisioterapia en pacientes diagnosticados de ictus isquémico a los 
pacientes ingresados a cargo del servicio de neurología. Para alcanzar el 
objetivo propuesto, se efectuó un estudio observacional de cohortes 
retrospectivo. Se contó con una muestra de 84 pacientes que recibieron 
tratamiento de fisioterapia. Las variables independientes consideradas fueron 
las sociodemográficas, variables de ingreso, variables relativas a la fisioterapia 
y dentro de ellas principalmente el tiempo de demora en el inicio del 
tratamiento fisioterápico y tipo de tratamiento fisioterápico recibido, variables 
neurológicas para las que se utilizó como instrumento las escalas NIHSS y 
Rankin Modificada. Los resultados mostraron que la edad media de los 
pacientes que recibieron tratamiento fisioterápico fue de 73,2 años y un 52% 
eran varones. El score medio del NIHSS que fue de 9,1 al ingreso descendió 
hasta 5,2 de media al alta lo que demuestra la mejoría de los pacientes tras la 
intervención fisioterapéutica. La paresia en miembros inferiores (MMII) es la 
limitación que presenta una mayor ganancia en estos pacientes ya que pasan 
de suponer el 36,6% al ingreso a representar el 17,1%. En relación a las 
técnicas de fisioterapia utilizadas sólo resultó significativa la modalidad de 
Reeducación Postural Global en bipedestación. En cuanto al tiempo de demora 
en recibir tratamiento fisioterápico es de 5,8 días. El 41% de los pacientes 
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iniciaron el tratamiento de rehabilitación antes de los 2 días y el 77,1% lo 
comenzaron antes de 4 días después de sufrir el ictus. Se concluye que la 
edad es un factor que toma un papel crucial sobre la recuperación de los 
pacientes con secuelas de ictus, el tratamiento fisioterápico temprano es 
efectivo disminuyendo el grado de discapacidad de los pacientes al alta. 
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El ictus es una emergencia neurológica en la que la atención especializada y  
multidisciplinar protocolizada	 	que contemple la atención a todos los aspectos 
relacionados con el tiempo son los factores determinantes en su pronóstico: la 
diferencia entre la recuperación o la discapacidad, e incluso en algunas 
personas, puede ser la diferencia entre la vida y la muerte (1). La patología 
cerebrovascular aguda, o ictus, sigue siendo la segunda causa de muerte 
global en España y atendiendo por género la primera en mujer. Además, no 
debemos olvidar que es la causa más importante de invalidez o discapacidad a 
largo plazo en el adulto y la segunda causa de demencia, y que consume entre 
3% y 4% del gasto sanitario. 
 A pesar de los importantes avances en su prevención, la Organización Mundial 
de la Salud predice un incremento del 27% en su incidencia en el período de 
2000 a 2025, de modo que en este último año habrá más de 1,2 millones de 
españoles supervivientes de un ictus, de los cuales más de 500.000 estarán 
discapacitados o  con un grado variable de discapacidad (2). En la actualidad, 
se  dispone de múltiples recursos avalados por la mejor evidencia científica 
tanto para  prevenir la aparición de un ictus, como para tratarlo y rehabilitar a 
quienes lo hayan sufrido. Una vez establecido un ictus con un déficit asociado 
es necesario realizar diversas intervenciones destinadas a minimizar las 
secuelas y favorecer su reintegración en las mejores condiciones a su entorno 
habitual. En este campo es cardinal el papel que juega el fisioterapeuta como 
parte de un equipo multidisciplinar que se llevará a cabo en todas las etapa que 
siguen al ictus siendo especialmente importante en la fase aguda dónde debe 
realizarse un programa de tratamiento específico, dependiendo las secuelas 
que se presenten. Los déficits secundarios al ictus son muchos y uno de los 
importantes son los déficits motores (parálisis de extremidades) que dificultan 
el movimiento de miembros superiores e inferiores precisan un programa 
específico de rehabilitación neurológica. 
 
A través de un estudio Observacional de Cohortes Retrospectivo se pretende 
evaluar la efectividad del tratamiento de fisioterapia en los pacientes con ictus 
ingresados a cargo del servicio de neurología en el Hospital Universitario de 
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Gran Canaria Dr.Negrín (HUDGCDN) desde Octubre del 2014 hasta Diciembre 
del 2015. El objetivo del estudio es analizar el beneficio del tratamiento 
fisioterápico en la fase precoz del ictus durante la hospitalización. 
1.1 Planteamiento del problema objeto de estudio. 
 
El ictus o ataque cerebro vascular es una enfermedad considerada  como uno 
de los principales problemas socio sanitarios del mundo en la actualidad(3). 
Cada seis segundos, independientemente de la edad o el sexo, una persona 
morirá a causa de un ictus. El accidente cerebrovascular es la segunda causa 
de muerte para las personas mayores de 60 años, y la quinta causa en las 
personas de 15 a 59. También puede afectar a los niños, inclusive los recién 
nacidos. Cada año, casi seis millones de personas mueren en el mundo a 
causa de un derrame cerebral. En un ictus,  la atención debe ser lo más precoz 
posible porque cuanto más tiempo pasa sin que el cerebro reciba flujo de 
sangre, mayor es el daño que se causa.  Por este motivo, puede incrementarse 
el volumen de la lesión y las consecuencias en términos de muerte o 
discapacidad. Actualmente se han conseguido grandes avances en su manejo,  
pero aún así el impacto del ictus en lo relativo a la morbilidad dada su relación 
con el envejecimiento de la población y a la prevalencia de los factores de 
riesgo tales como presión arterial alta, la inactividad física, el tabaquismo, el 
uso excesivo de alcohol que son factores de riesgo cruciales para padecer esta 
enfermedad (4).  
 
El objetivo principal para el tratamiento de esta enfermedad es prevenir la 
extensión del tejido lesionado y potenciar la capacidad del paciente para 
funcionar por sí mismo. En este objetivo la fisioterapia va contribuir muy 
positivamente ya que se va a encargar de minimizar y adaptarse a los déficits o 
discapacidades del paciente que ha sufrido un ictus y facilitar su reintegración 
social. Es un proceso activo que requiere la colaboración y capacidad de 
aprendizaje del paciente y de su familia. Depende de la gravedad del ictus, la 
lesión neurológica se recupera totalmente o parcialmente en un período de 
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tiempo que puede llegar según los últimos estudios hasta los 12 meses si 
recibe tratamiento fisioterápico continuo (5). 
 
Esta preocupación nos lleva a plantearnos el objetico principal de este estudio 
que es la “Efectividad del tratamiento fisioterápico en el Ictus Isquémico del 
Hospital Doctor Negrín”, ya que yo trabajo en el mismo como fisioterapeuta 
especialista en este tipo de patología. 
 
1.2 Justificación de la propuesta. 
 
La justificación de este proyecto está íntimamente relacionado con la 
intervención del fisioterapeuta desde la fase más aguda del ictus . El objetivo 
general de este estudio es analizar la efectividad del tratamiento de fisioterapia 
en pacientes diagnosticados de ictus isquémicos durante la fase aguda  
ingresados a cargo del servicio de Neurología del HUDGCDN .  En concreto 
vamos a evaluar la mejoría de la función motora de los pacientes con ictus 
isquémicos ingresados en Neurología del HUDGCDN desde Octubre del 2014 
hasta Diciembre del año 2015 a través de la Escala de National Health Stroke 
Scale (NIHSS). 
 
  Una vez establecido un ictus el paciente debe ser estimulado de manera 
precoz, será un factor  determinante para obtener un pronóstico positivo a 
medio y largo plazo.  La intervención del fisioterapeuta va a ser esencial para 
comunicarse con el paciente y sus familiares y así establecer unos objetivos 
realistas de rehabilitación y  planificación a la hora de su alta en hospitalización 
para su vuelta a casa. el ictus tiene una heterogeneidad en la evolución y el 
pronóstico va a depender de múltiples variables. Además un paciente que se 
recupera favorablemente de su déficit lo hace habitualmente sobre todo al 
inicio del tratamiento de fisioterapia (6). Por este motivo es tan significativo que 
desde que estos pacientes estén estables pueda iniciarse el tratamiento de 
fisioterapia por la plasticidad neuronal. Debemos tener en mente siempre 
alcanzar unos objetivos muy claros en el programa de fisioterapia, que hacen 
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que las terapias indicadas en cada fase se sobreponen entre los tres períodos. 
No hay que olvidar que el tratamiento de fisioterapia es siempre individualizado 
y que ningún paciente evoluciona igual que otro ni desde el punto de vista 
funcional global ni tampoco en sus déficits aislados. 
 
¿POR QUÉ ES EFECTIVO EL TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO EN EL 
ICTUS? 
 
La rehabilitación física es una de las especialidades más importantes para la 
pronta recuperación del paciente, ya que a través de ella el enfermo logra uno 
de sus objetivos fundamentales: la realización de la marcha independiente. 
Dentro de la rehabilitación física, el ejercicio juega un papel decisivo en la 
recuperación del paciente y su incorporación a la sociedad de una manera 
activa, acercando al enfermo a los límites máximos de su capacidad. Como 
parte de los programas de Atención Sanitaria, se han creado la salas de 
rehabilitación integral tanto en la atención primaria de salud como hospitalaria, 
las cuales presentan las condiciones necesarias para darle un servicio con 
calidad a la población. 
En estos servicios de rehabilitación suele trabajarse con un equipo 
multidisciplinar dónde se interrelacionan diferentes especialidades como la 
Fisioterapia, Terapia Ocupacional y Logopedia teniendo las dos primeras un 
gran peso en la recuperación efectiva y rápida del paciente ya que le aporta al 
proceso un carácter pedagógico favoreciendo las posibilidades de éxito en la 
rehabilitación de estos pacientes. 
Existen algunos programas que se emplean en la rehabilitación de los 
pacientes hemipléjicos en fase aguda durante su hospitalización que son las 
Unidades de Ictus, áreas terapéuticas los cuales fueron elaborados 
especialmente para cumplir unas determinadas necesidades, teniendo en 
cuenta las características que se presentan para cada uno de los pacientes. 
Estos programas de rehabilitación, por la misma particularidad que presenta el 
paciente hemipléjico comienza desde el mismo momento que el paciente 
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acude a estos servicios, generalmente en una fase aguda de la enfermedad. 
Cuando en este tipo de pacientes nos referimos a rehabilitación nos referimos 
a cualquier tipo de actividad física que se define como cualquier acción 
corporal producido por los músculos que requieren más gasto de energía que 
en reposo y por lo tanto puede incluir tareas de bajo nivel tales como mantener 
activamente la postura sentada en una silla.  
Sin embargo el efecto de la terapia aumentaría si se mejora la práctica a un 
nivel superior, actividades funcionales tales como la bipedestación y 
deambulación (1).  
La gestión del ictus desde una unidad de rehabilitación mejora los resultados 
funcionales (duraderos hasta para 1 año)(7), de ahí la exigencia imperiosa de 
evaluar al paciente por profesionales específicos y siempre trabajando con un 
equipo multidisciplinar, tan pronto como sea posible después del ingreso, para 


















2.1 EL ICTUS CONCEPTO: 
La enfermedad cerebrovascular (ECV) o ictus es la segunda causa de muerte 
global y la primera de discapacidad en al adulto además constituye una de las 
primeras causas de ingreso hospitalario(4)(8), por otra parte  conlleva otras 
comorbilidades asociadas entre e ellas que aumentar el riesgo de demencia y 
crisis epilépticas (9). 
Por todo ello el ictus lleva  aparejadas importantes repercusiones en términos 
de morbimortalidad, además de costes personales y sociales (10). El ictus 
puede acaecer a cualquier edad aunque su incidencia incrementa a partir de 
los 55 años, momento en el que aumenta la prevalencia de los factores de 
riesgo vascular y se agrava la carga de la enfermedad aterosclerótica (11). 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el ictus como un síndrome 
clínico de origen vascular, que se caracteriza por el rápido desarrollo de signos 
de afectación neurológica focal que duran más de 24 horas (12). 
2.2 ETIMOLOGÍA DEL ICTUS. 
El término ataque cerebrovascular, ictus o “golpe” en latín, representa a una 
entidad de causa vascular, con una aparición violenta o brusca que induce a la 
necrosis tisular, y así repercute a la funcionalidad del encéfalo, y que puede 
tener manifestar variables  clínicas que dependen en función del territorio 
arterial afectado y las áreas cerebrales relacionadas con este territorio(13)(14) 
teniendo además la posibilidad de estar relacionado con múltiples etiologías 
(15). En la ECV independientemente de la causa se produce una lesión que 
conduce a la necrosis tisular, y así afecta a la funcionalidad del encéfalo, y que 
puede presentar manifestaciones clínicas variables en función del territorio 
arterial afectado (16). Este proceso clínico-patológico a lo largo de la historia  
se ha dado a conocer bajo diferentes apelativos, por ejemplo apoplejía, término 
de implicaciones históricas, asociado a un matiz de mal pronóstico y de 
inviabilidad de mejoría. 
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El ictus debe ser considerado un síndrome y no  un ente único, ya que es una 
patología heterogénea que aglutina por un lado a la patología isquémica y por 
otro a la hemorrágica, y que puede estar afectando tanto a la patología de vaso 
pequeño como a la patología del gran vaso, teniendo además la posibilidad de 
estar relacionado con diversas etiologías (17),compartiendo factores de riesgo 
(FR) y mecanismos patogénicos con las otras manifestaciones de la 
enfermedad vascular aterotrombótica como son la Cardiopatía isquémica y la 
Enfermedad Arterial Periférica (EAP)(18).  
 
2.3 DIAGNÓSTICO DEL ICTUS. 
 
El ictus es una urgencia médica, en dónde desde los primeros minutos que 
acontece la sintomatología hasta que se establece el tratamiento es primordial, 
ya que se desencadenan una cascada de acontecimientos que conducen de 
forma progresiva a la muerte del tejido isquémico (19). De esta manera 
reconocemos un core o núcleo del infarto con una lesión irreversible y un área 
viable llamada penumbra isquémica en la que las intervenciones para facilitar 
la recanalización arterial pueden mejorar el pronóstico reducir en gran medida 
las posibilidades de recuperación según pasa el tiempo (20).  Por tanto, en este 
sentido se ha establecido un sistema de alarma que es el Código Ictus que 
permite mejorar todos los pasos de la cadena asistencial y así acortar los 
tiempos para la valoración y tratamiento del paciente (21). 
 
En cualquier actuación de protocolo en el manejo y tratamiento del paciente 
afectado con ictus, el primer objetivo es llegar a un diagnóstico lo más correcto 
posible para poder determinar las actuaciones terapéuticas más acertadas 
posibles. 
 
Teniendo en cuenta los criterios de diagnóstico del ictus (22), el elemento 
primordial de la valoración diagnóstica será una anamnesis correcta de la 
historia clínica, además de una exploración clínica estructurada empleando la 
Escala del National Institute Of Helth Stroke scale (NIHHSS).  
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El National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) americano 
establece cinco signos síntomas que deben insinuarnos de la presencia de 
ictus(23) (,11): 
1. Pérdida repentina de fuerza en la cara, brazo y pierna homolateral.  
2. Repentina confusión o dificultad en el habla o compresión del mismo. 
3. Pérdida brusca de la visión en uno o en ambos ojos. 
4. Imposibilidad repentina para caminar con sensación de mareos o falta 
de equilibrio y limitación en la deambulación por inestabilidad. 
5. Fuerte dolor de cabeza repentino , sin causa conocida. 
6. La dificultad para tragar, la añade como un sexto síntoma en la escala 
Australia`s National  Stroke (23). 
 
Por otro lado también la Sociedad española de Neurología incluye otros signos, 
como el trastorno de la sensibilidad, sensación de acorchamiento u hormigueo 
de la cara, el brazo y la pierna de un hemicuerpo de comienzo repentino (10). 
Ante la sospecha de un paciente con ictus en el examen físico inicial debemos 
incluir el ritmo cardiaco, la presión arterial, la función respiratoria, la 
temperatura, la función respiratoria, la glucemia y la saturación de oxígeno(24).  
 
Dentro de la exploración neurológica es necesario hacer un examen que 
incluya la valoración de los pares craneales, funciones mentales, lenguaje, 
signos meníngeos, desviación oculocefálica, déficits sensitivos motores.	 De 
manera independiente es necesario un examen general pormenorizado que 
incluya especialmente la auscultación cardiopulmonar y la presencia de signos 
de trombosis venosa profunda. 
Una vez establecido el diagnóstico de ictus se deben instaurar medidas para 
minimizar el daño neurológico que pasan por prestar al paciente cuidados 
sistematizados en las Unidades de Ictus (25). En las Unidades de Ictus se 
realiza un trabajo multidisciplinar con el objetivo de prevenir complicaciones. 
 Además se realiza un manejo óptimo de todas las variables relacionadas con 
el pronóstico de los pacientes con ictus, como la tensión arterial temperatura lo 
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que repercute favorablemente en el pronóstico de los pacientes (26) (27). Las 
UI se han demostrado con el mayor grado de recomendación y como una 
intervención coste efectiva (28). En el proceso asistencial del ictus una parte 
fundamental es el cuidado del paciente en Unidades de Ictus (UI), dado que se 
considera la intervención con mayor beneficio para estos pacientes en términos 
poblacionales. Esto sucede porque la asistencia sanitaria de estos pacientes 
que sufren ictus o ACV se enfrentan a primero una urgencia neurológica y 
segundo a una asistencia hospitalaria en este tipo de unidades especializadas 
(29). Las UI son unidades de cuidados intermedios en las que se presta una 
atención protocolizada y multidisciplinar, en ellas se presta atención a todo lo 
relativo a los cuidados generales y a la prevención de complicaciones. Los 
objetivos principales del ingreso en la UI son: optimizar las estrategias 
diagnósticas urgentes para disminuir el tiempo desde el inicio del ictus hasta la 
acción médica terapéutica, dar tratamiento específico según el  subtipo de 
ictus, etiología, localización y tamaño; e iniciar la medidas óptimas de 
prevención secundaria. Los equipos de ictus (EI), se definen como un grupo 
multidisciplinario de especialistas que colaboran en el diagnóstico y tratamiento 
del paciente con ictus, coordinados por un neurólogo experto en patología 
vascular cerebral y que cuentan con protocolos de cuidados sistematizados, sin 
disponer de una estructura geográficamente delimitada, son una alternativa a 
considerar en los centros que no pueden ser dotados de una UI propiamente 
dicha. El adecuado control de la glucemia, la tensión arterial o la temperatura 
ha demostrado un beneficio en el pronóstico de los pacientes (30). 
El otro pilar del tratamiento del ictus es el tratamiento trombolítico  
recanalizador es fundamental ya que una vez que se produce una oclusión 
arterial se ponen en marcha mecanismos para facilitar la apertura del vaso 
mediados por el activador tisular del plasminógeno (TPA) endógeno (31). 
 Hay que tener en cuenta que este activador produce una recanalización 
incompleta y tardía, por lo que desde el año 1995 disponemos del  TPA 
recombinante (rTPA) que ayuda a una recanalización más rápida y mejora el 
pronóstico de los pacientes, aunque tiene limitaciones para recanalizar 
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oclusiones de gran vaso y se asocia a un aumento de hemorragias.  Las guías 
de manejo del ictus isquémico se actualizaron en el 2015 tras la evidencia 
acumulada de 5 ensayos clínicos que demostraron que el uso de dispositivos 
para la extracción mecánica del trombo aumentan las tasas de recanalización y 
mejoran el pronóstico, además de aumenta de forma notoria la cantidad de 
pacientes que cumplen las características a ser tratados de este manera 
respecto a los que se trataban con TPA (32). 
El paciente debe ser estudiado de manera exhaustiva para identificar 
correctamente la causa del ictus en el transcurso de su estancia en el hospital. 
En todo paciente diagnosticado con ictus debe realizarse pruebas 
complementarias como (22) :  
§ Analítica: Estudios inmunológico, estudio de coagulación, 
Serologías, colesterol, hormonas, homocisteina, etc. 
 
§ Estudios de neuroimagen cerebral: tomografía computerizada 
(TC) craneal y/o resonancia magnética (RM) cerebral. Para 
excluir otras enfermedades que no son ictus, es primordial 
reconocer entre ictus isquémico y hemorrágico.  
 
§ Estudio de la circulación cerebral (arterias cerebrales y troncos 
supra - aórticos ): es fundamental contemplar las arterias que 
llevan la sangre al cerebro, y excluir lesiones en las mismas 
(placas ateroscleróticas, estenosis, disecciones, etc.).Todos estos 
datos se obtienen  empleando diversas técnicas diagnósticas 
como los ultrasonidos: doppler de troncos supraórticos, Angio TC 
o Angio-RM, o Arteriografía cerebral la cual se estudia a través 
del acceso endovascular. 
§ Estudio cardiológico: si existen sospechas de ictus 
cardioembólico. Este estudio puede finalizarse con un 
Ecocardiograma (transtoráxico y/o Transesofágico), dirías EKG y 
Holter EKG Holter, ECG (es primordial para detectar arritmias 
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cardiacas, en especial fibrilación auricular). 
§ Una radiografía del tórax nos permitirá excluir cualquier infección 
respiratoria o alteraciones cardiacas e incluso tumores que se 
puedan asociar a un estado protrombótico.  
2.4 FISIOPATOLOGÍA DEL ICTUS. 
El ictus cerebral isquémico a nivel fisiopatológico, se produce por una 
disminución del flujo sanguíneo al cerebro lo que lleva asociada una alteración 
en el aporte de oxígeno y glucosa al mismo, produciendo un daño cerebral y a 
su vez un déficit neurológico. Los déficits neurológicos  se caracterizan 
principalmente en que van a depender del área cerebral afectada por la 
obstrucción o hemorragia de los vasos que irrigan esa zona. 
La etiología del ictus es variada y pueden estar implicadas múltiples etiologías 
(33) (34). En los ictus aterotrombóticos, el origen está en las placas de ateroma 
que deben condicionar una estenosis de al menos el 50 % de la luz arterial. El 
origen de estas es complejo y participa el daño funcional o morfológico en el 
endotelio mediado por algunos factores como: la hipertensión arterial sistémica, 
la hiperlipidemia, el tabaquismo y otros (35). Estas placas crecerán a lo largo 
del tiempo, lo que ocasiona una reducción de la luz y del flujo arterial que 
ocasionan los síntomas, ya que el cerebro requiere del 15-20% del gasto 
cardiaco en reposo para proveerse de glucosa y el oxígeno necesarios para 
sus funciones metabólicas. La trombosis luminal está asociada con la ruptura o 
ulceración del tejido endotelial, ocasionando una obstrucción vascular (35). Los 
ictus de este origen producirán síndromes territoriales con una expresión clínica 
variable en función de la topografía lesional (36). 
 
En las arterias de pequeño calibre como la lenticuloestriadas, penetrantes 
basilares y medulares, cuyo sustrato patológico subyacente es una 
lipohialinosis y microateromas. Se expresan como síndromes lacunares, siendo 
los tìpicos el déficit motor puro, sensitivo-motor, sensitivo puro y hemiparesia 
ataxia (36).  
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En los ictus cardioembólicos cuya principal causa es la fibrilación auricular 
paroxística y crónica, los émbolos al desprenderse de las cámaras o de las 
válvulas cardiacas, emigran distalmente y obstruyen la luz arterial produciendo 
una isquemia del tejido neural cerebral correspondiente. 
 Habitualmente se expresan como síndromes territoriales aunque también se 
pueden manifestar como síndromes lacunares y afectar a circulación posterior 
(36). 
 Finalmente estás los ictus de causa infrecuente y los de origen indeterminado 
ya sea por doble causa o por estudio insuficiente. 
Independiente de la etiología la fisiopatología reside en una disminución del 
aporte  del flujo sanguíneo que es menor en la zona central o core del infarto 
cerebral.  La isquemia es menos grave en la periferia del área afectada y 
puede estar rodeada de una zona hiperémica en las fases iniciales (37). 
La penumbra isquémica es tejido que está dañado en cuanto a sus funciones 
pero no en su estructura y es potencialmente salvable. En parte puede 
depender de la fibrinólisis endógena y del estado de colateral, pero buena parte 
de la viabilidad de la misma va a depender de las estrategias de recanalización 
arterial(38). El pronóstico del ictus va a depender de la rapidez con la que se 
realicen los tratamientos recanalizadores (39).   
 
La muerte neuronal se produce como resultado de dos mecanismos: necrosis y 
apoptosis(40). La primera no está programada y es el mecanismo 
predominante tras la obstrucción vascular focal permanente aguda, hay una 
lisis de la membrana, inflamación, daño vascular y edema. La apoptosis o 
muerte celular está programada y no se asocia con inflamación. Es el 
mecanismo predominante en las lesiones isquémicas más leves (40). 
 
Un papel central en esta apoptosis se atribuyen a una serie de genes que 
suprimen o promueven la muerte celular y a una familia de proteasas 
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denominadas caspasas, que destruyen proteínas intracelulares y provocan la 
muerte celular (41).  
 
En la inflamación secundaria a la muerte neuronal, activa células inflamatorias 
que producen citoquinas, como el factor de necrosis tumoral, la interleuquina 6 
e interleuquin-1(41).  
En la fisiopatología del infarto cerebrovascular isquémico agudo interviene la 
disfunción de la barrera hematoencefálica, cuya matriz está formada por 
astrocitos y células endoteliales que se ven afectados por una familia de 
proteasas denominadas metaloproteasas de matriz. El aumento de la 
metaloproteinasa-9 se relaciona con un mayor riesgo de transformación 
hemorrágica después de la administración del activador tisular del 
plasminógeno (t-PA) y con la extensión del daño neurona (42).  
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 Infarto carotídea o vertebrobasilar, de tamaño medio o grande, 
cortical o subcortical, que cumple alguno de los dos criterios 
siguientes: 
A. Aterosclerosis con estenosis: estenosis ≥ al 50% del diámetro 
luminal u oclusión de la arteria extracraneal correspondiente o de 
la arteria intracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral 
posterior o tronco basilar), en ausencia de otra etiología. 
B. Aterosclerosis sin estenosis o < 50% en la arteria grande 
correspondiente, en ausencia de otra etiología y con  al menos 
dos factores de riesgo: edad ≥ 50 años, hipertensión arterial, 





Infarto de tamaño medio o grande, habitualmente cortical, en 
ausencia de otra etiología, alguna de las siguientes cardiopatías 
embolígenas: trombo o un tumor intracardíaco, estenosis mitral 
reumática, prótesis aórtica o mitral, endocarditis, fibrilación 
auricular, enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventricular 
izquierdo o Hipo, discinesia o acinesia después de infarto agudo 






Infarto <1.5 cm de diámetro) en territorio de una arteria 
perforante, que habitualmente ocasiona clínicamente un 
síndrome lacunar(síndromes motor o sensitivo puro, síndrome 
sensitivomotor, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) en 








Infarto de tamaño variable, cortical o subcortical, en un paciente 
en el que se ha descartado otra causa. Se suele producir por 
enfermedades sistémicas(conectivopatía, infección, neoplasia, 
síndrome mieloproliferativo, alteraciones metabólicas, de la 
coagulación…) o por otras como: disección arterial, displasia 
fibromuscular, aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, 





Infarto de tamaño medio o grande, cortical o subcortical, en 
territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el que tras un exhaustivo 
estudio, han sido descartados los subtipos aterotrombótico, 
cardioembólico, lacunar y de causa inhabitual, o bien coexistía 
más de una posible etiología. Dentro de esta etiología se 
incluyen aquellos con estudio incompleto o más de una etiología. 
 
Fuente: Elaboración propia. 
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2.5 CLASIFICACIÓN DEL ICTUS. 
En los últimos tiempos ha ganado un importante papel el estudio y tratamiento 
de las enfermedades conocidas como Daño Cerebral Adquirido (DCA) (43).  En 
este grupo de enfermedades se incluyen aquellas lesiones de cualquier origen 
que se producen de forma aguda en las estructuras cerebrales en personas 
que han nacido sin ningún tipo de daño, y que provocan en el individuo un 
deterioro neurológico permanente respecto a la situación anterior y que 
condicionan un perjuicio para su capacidad funcional y para su calidad de vida 
(44). 
 Desde el punto de vista de su frecuencia de aparición, el Daño Cerebral 
Adquirido engloba dos grandes grupos de pacientes dónde se engloban los 
traumatismos craneoencefálicos (TCE) y los ictus. 
Existen múltiples clasificaciones de los ictus o ECV dependiendo de la 
naturaleza de la lesión, etiología, tamaño, morfología, topografía, forma de 
instauración y evolución posterior (3). 
Los ictus se clasifican en dos grandes grupos según su mecanismo de 
producción: la isquemia cerebral  o ictus isquémico (IS) y la hemorragia 
intracraneal o ictus hemorrágico (IH) (45). Los IS simbolizan entre el 80 y el 
85% de todos los ictus, mientras que el 15-20% pertenecen al grupo un IH (46).  
Los IH tienen peor pronóstico en cuanto a discapacidad y mortalidad, estando 
influido por el volumen del hematoma que se correlaciona con la hipertensión 
intracraneal y con la caída de la perfusión cerebral. Al mismo tiempo dentro de 
la isquemia cerebral se puede diferenciar entre la isquemia cerebral focal, que 
afecta a una sola zona del encéfalo, y la isquemia cerebral global, que afecta al 
encéfalo de forma difusa. Por otra lado, dentro de los IH se distinguen en 
profundos y corticales, además de la hemorragia subaracnoidea (HSA) (45). 
Teniendo en cuenta la duración del proceso isquémico, se consideran dos tipos 
de isquemia cerebral focal: el Ataque Isquémico Transitorio (AIT), que no 
siempre es una entidad benigna,  y el infarto cerebral.  
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El AIT (accidente cerebrovascular transitorio) se describe como un episodio de 
isquemia cerebral focal o monocular de duración por debajo de las 24 horas, en 
cambio el infarto cerebral desencadena un déficit neurológico que perdura más 
de 24 horas, mostrando la existencia de necrosis tisular.  
Según la  clasificación TOAST trial, se distinguen varias jerarquías clínicas de 
IS (45) en primer lugar tenemos el ictus de origen ateromatoso que puede 
afectar a las arterias carótidas o vertebrales de localización extracraneal, 
enfermedad que también puede asentar en las principales arterias 
intracraneales (45). Los ictus cardioembólicos se relacionan con una fuente 
cardíaca de émbolos tanto en presencia o no de patología estructural, siendo la 
fibrilación auricular (FA), ya sea valvular (FAV)  o no valvular (FANV) un 
ejemplo importante ; aunque  el ictus embólico puede estar vinculado con 
múltiples patologías cardíacas (45). Tanto los ictus de origen ateromatoso 
como los de causa cardioembólica se suele manifestar como síndromes 
territoriales dando una clínica cortical como la afasia, las agnosias y los déficits 
campimétricos.  
Una de las causas fundamentales es la patología lacunar o de pequeño vaso 
que afecta a varias arterias perforantes y que tiene como sustrato la 
lipohialinosis y la microateromatosis, y que están íntimamente relacionado con 
los factores de riesgo que la causan como la hipertensión o la diabetes, y 
desde el punto de vista clínico con la presentación en forma de síndromes 
lacunares. 
 
El resto de las causas  se ven con menos frecuencia entre ellas podemos 
encontrar disecciones, vasculitis, y otras muchas causas incluidas las 
genéticas. En algunos casos es complicado estudiar la causa exacta y requiere 
un esfuerzo diagnóstico a pesar del cual nos encontramos en torno a un 25-
40% de ictus que se consideran de causa indeterminada (47).  
 
Los ictus también se pueden clasificar desde el punto de vista topográfico en 
función del vaso afectado, lo que lleva aparejada una variabilidad clínica en 
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función del lecho arterial lesionado(15).Tenemos en primer lugar los ictus 
territoriales que pueden afectar a la totalidad del territorio anterior o de manera 
parcial, clasificándose conforme a la clasificación ”Oxfordshire Stroke Project 
Classication” (OCSP) en 4 categorías.  
 
Estas serían en primer lugar los síndromes territoriales tipo “Total anterior 
circulation infarct (TACI)” o “Partial anterior circulation infarct (TACI)”; también 
incluimos los infartos lacunares que se denominan “Lacunar anterior circulation 
infarct” (LACI) y los ictus de circulación posterior o “Posterior circulation infarct” 
(POCI) (17). 
 
Los IH (ictus hemorrágicos), hematomas o hemorragias cerebrales son 
extravasaciones de sangre hacia el parénquima cerebral (48). La causa más 
frecuente de los ictus hemorrágicos es la hipertensión arterial, que se relaciona 
con hemorragias subcorticales. 
 
 Otras causas de IH también engloba la angiopatía amiloide que es más típica 
de ancianos, denominándose hematomas lobares ya que su topografía es 
cortical, también están presentes las malformaciones vasculares, fármacos (p. 
ej. anticoagulantes), tóxicos (p. ej. alcohol, cocaína), diátesis hemorrágicas y 
tumores. Según la topografía, podemos clasificar la hemorragia 
parenquimatosa en: lobar, profunda (ganglios basales, capsular o subtalámica), 
troncoencefálica y cerebelosa.  
 
Dependerá de la localización y el volumen del sangrado la forma de 
presentación de los signos clínicos. Los signos y síntomas de una hemorragia 
cerebral pueden ser que no se diferencien a simple vista incluso  pudiendo 
llegar a la confusión con los de los IS, aunque en la hemorragia cerebral se da 
con más frecuencia la disminución de la conciencia y la cefalea intensa. Para 
realizar un diagnóstico inicial exhaustivo es imprescindible para la realización 
de una Tomografía computarizada craneal (TAC). La hemorragia 
subaracnoidea (HSA) primaria que consiste en la extravasación primaria de 
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sangre al espacio subaracnoideo que se debe generalmente a la rotura de un 
aneurisma y que típicamente provoca una cefalea brusca e intensa, con 
frecuencia asociada a signos meníngeos y alteración del nivel de conciencia 
(48).  
 
Pero de todas las que existen la clasificación más sencilla y extendida desde 
mi punto de vista, es la que hace referencia a la naturaleza de la lesión y se 
presenta en la Figura 2.5. (15). 
 
 
Figura 2.5. Clasificación adaptada de ECV según su naturaleza (15). 
Por lo tanto se diferencian dos grandes tipos de ictus:  el isquémico que abarca 
el  85% y hemorrágico  el 15% de los casos. El ictus isquémico su causa 
principal es la falta de aporte sanguíneo al encéfalo, y el ictus hemorrágico su 
principal causa se debe a la extravasación de sangre por la rotura de un vaso 
sanguíneo intracraneal (3). En el mecanismo fisiopatológico se produce una 
disminución o interrupción de la sangre al cerebro, y según las características 













El infarto cerebral o ictus cerebral isquémico, viene originado por la oclusión de 
alguna de las arterias que irrigan el encéfalo, normalmente por arteriosclerosis 
o bien por un émbolo (embolia cerebral) que viene dada por otra situación, 
fundamentalmente del corazón u otras arterias (carótidas por ej.), lo que 
genera una isquemia de las neuronas. La zona lesionada presenta únicamente 
necrosis tisular. En la TC se aprecia como una lesión hipodensa y en la RM con 
difusión como una zona hiperintensa.  
La RM permite visualizar la lesión isquémica más rápidamente que la TAC. 
Además están las técnicas de neuroimagen avanzada que nos permiten valorar 
la penumbra isquémica o mismatch tanto con TAC perfusión o el 
desacoplamiento entre secuencias de difusión y perfusión con RMN (3). 
Según el mecanismo de producción del infarto cerebral distinguimos distintos 
tipos de ictus isquémicos (3): 
§ Trombótico:  Sucede normalmente cuando un trombo crece sobre una 
placa aterotrombótica, que lleva una estenosis de una arteria cerebral 
intracraneal o extracraneal. Otra posibilidad a tener en cuenta es que 
puede estar causado por un estado hipercoagulante (3). 
§ Embólico: Cuando un émbolo produce la oclusión arterial  originado en 
otro punto del sistema vascular. Puede ser arterio-arterial (se desprende 
un émbolo de la pared arterial e impacta a nivel distal), cardiaco, 
pulmonar o paradójico (el procedente de la circulación derecha pasa al 
corazón izquierdo a través de una comunicación derecha-izquierda).  
§ Hemodinámico: Cuando la perfusión cerebral global está muy 
disminuida por una hipotensión arterial intensa, a causa de la circulación 
colateral compensatoria insuficiente. Esto se favorece si coexiste una 
estenosis grave o una oclusión arterial.  La isquemia puede afectar a 
una sola zona del encéfalo (isquemia focal), como cuando se ocluye una 
arteria cerebral, o abarcar todo el encéfalo de forma simultánea 
(isquemia global) como sucede en el caso de una parada cardiaca o 
hipotensión grave, ya que la isquemia focal es la forma más de 
afectación más frecuente (3). 
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Se puede distinguir según la duración del proceso isquémico, entre 
ataque isquémico transitorio (AIT) o infarto cerebral, según el déficit o 
disfunción neurológica revierta o no antes de las 24 horas.  
 
Cuando el déficit neurológico focal produce una necrosis tisular y es 
observable en la neuroimagen, se diagnostica el infarto cerebral, 
mientras el AIT implica la isquemia y no la necrosis, inexistiendo 
evidencia de infarto en las pruebas de neuroimagen (13). 
El infarto cerebral se puede clasificar también, según el perfil evolutivo (3), en: 
§ Infarto en evolución o progresivo: Cuando las manifestaciones clínicas 
evolucionan hacia el empeoramiento. 
§ Infarto con secuelas mínimas o con tendencia a la mejoría: Cuando a las 
3 semanas del inicio de los síntomas se ha conseguido una 
recuperación igual o superior al 80% del déficit inicial. 
§ Infarto estable: Cuando el déficit neurológico inicial no se modifica tras 
haber transcurrido al menos 24 horas en los ictus carotídeos y 72 horas 
en los   vertebrobasilares.   
Una clasificación imprescindible es la topográfica, es la del Oxfordshire 
Community Stroke Project (OCSP) (3) que en función de la localización y el 
tamaño de la lesión y una serie de criterios clínicos, divide a los ictus en 
 los infartos cerebrales en:  
§ Infarto completo de la circulación anterior o TACI (total anterior 
circulation infarction). 
§  Infarto parcial de la circulación anterior o PACI (partial anterior 
circulation infarction). 
§  Infarto lacunar o LACI (lacunar infarction).  
§ Infarto de la circulación posterior o POCI (posterior circulation infarction).  
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El ictus cerebral hemorrágico, también llamado hemorragia cerebral o 
apoplejía, es causado por la ruptura de un vaso sanguíneo encefálico, lo que 
desprovee de riego sanguíneo al área cerebral dependiente de esa arteria, a la 
vez que la sangre extravasada ejercita compresión sobre las estructuras 
cerebrales, incluidos otros vasos sanguíneos, lo que aumenta el área afectada.  
Debido a las diferencias de presión osmótica, el hematoma producido atrae 
líquido plasmático con lo que aumenta nuevamente el efecto compresivo local. 
Es por este mecanismo por lo que la valoración de la gravedad y el pronóstico 
de una hemorragia cerebral se retrasan de 24 a 48 horas hasta la total 
definición del área afectada. Las causas más frecuentes de hemorragia 
cerebral son la hipertensión arterial (HTA) y los aneurismas cerebrales. 
La presencia de sangre extravasada, que es la hemorragia,  se puede 
encontrar en el parénquima, en el interior de los ventrículos laterales o en el 
espacio subaracnoideo, definiéndose los siguientes tipos de hemorragia: 
§ Hemorragia intracerebral e intraparenquimatosa (HIC): Es una colección 
hemática dentro del parénquima cerebral producida por la rotura 
espontánea (no traumática) de un vaso, con o sin comunicación con el 
sistema ventricular o con espacios subaracnoideos.  
Dependiendo de la topografía del sangrado, la HIC se puede clasificar en (3): 
§ Hemorragia profunda. Se localiza fundamentalmente en los ganglios        
basales y tálamo, es de localización subcortical. El 50% se abren al 
sistema ventricular y su principal factor de riesgo (FR) es la hipertensión 
arterial (HTA). 
§ Hemorragia lobar. Puede ser cortical o subcortical, y se halla en 
cualquier parte de los hemisferios (frontal, parietal, temporal, occipital). 
Su etiología es muy variada, siendo las causas más frecuentes las 
malformaciones vasculares, los tumores, las discrasias sanguíneas y el 
tratamiento antitrombótico. La causa más frecuente en ancianos no 
hipertensos suele ser la angiopatía amiloide. 
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§ Hemorragia cerebelosa. Principalmente el sangrado se localiza en el 
cerebelo y su causa más común es la hipertensión. 
 Las manifestaciones clínicas son variadas según el volumen (si es 
superior a 3 cm se asocia a un curso rápidamente progresivo y fatal), 
localización y extensión.  
§ Hemorragia de tronco cerebral. La localización más común de las 
hemorragias es en la protuberancia del tronco, y  la topografía menos 
frecuente es en el bulbo. Suelen ser graves, excepto los casos de 
hemorragias puntiformes o de pequeño tamaño.  
§ Hemorragia intraventricular. El sangrado se localiza en el interior de los 
ventrículos cerebrales y su manifestación clínica suele ser parecida a la 
de la HSA. Se denomina también hemorragia intraventricular primaria, a 
diferencia que la secundaria producida por extensión a los ventrículos de 
una hemorragia parenquimatosa.  
§ Hemorragia subaracnoidea (HSA). La HSA espontánea o no traumática 
se debe a la extravasación de sangre directamente en el espacio 
subaracnoideo, siendo la etiología más frecuente la rotura de un 
aneurisma congénito. 
 Los aneurismas suponen el 30-60 % de las causas de estas HSA, el 5-10 % 
están originadas por trastornos de la coagulación y un 5-10 % están 
provocadas por malformaciones vasculares arteriovenosas. La HTA como 
única causa se encuentra en el 10- 15 % de los casos, y en un 15-30 % no hay 
causa establecida. En niños y jóvenes la causa más frecuente de este tipo de 
hemorragia es por malformaciones arteriovenosas, en adultos por aneurismas 
y en los ancianos por otras causas. El hábito del tabaco supone otro factor de 
riesgo de HSA. Un tipo especial de HSA es la de localización perimesencefálica 
que se caracteriza por obtener un  excepcional pronóstico. Serán decisivos a la 
hora de tomar una determinación en el tratamiento preventivo del ictus, los 
diferentes mecanismos fisiopatológicos 
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2.6 FORMAS CLÍNICAS DEL ICTUS. 
La E.C.V puede manifestarse de 4 formas diversas desde el punto de vista 
clínico (15): 
§ Asintomático: en las pruebas de neuroimagen existen hallazgos de 
infartos silentes, leucoaraisis o estenosis carotídea.  
§ Disfunción cerebral focal, sea manifestada como AIT o ictus (infarto o 
hemorragia cerebral).  
§  Encefalopatía hipertensiva, con preponderante y grave afectación 
cerebral dentro de una situación de urgencia hipertensiva. 
§ Demencia vascular, secundaria a una lesión estratégica o a un infarto 
extenso. 
La manifestación clínica del ictus es aguda y va a depender de la etiología y de 
la  topografía (tabla 1), lo que hace que la clínica sea  equivalente 
independientemente de que se trate de un ictus isquémico o hemorrágico, sin 
olvidar que en los hemorrágicos los trastornos del nivel de conciencia y los 
síntomas de hipertensión intracraneal son más relevantes. Las hemorragias 
lobares van a dar sintomatología cortical al igual que los infartos territoriales y 
en igualdad de condiciones están los infartos lacunares y  los ictus 
hemorrágicos de territorio posterior.  
 
Por lo tanto también la enfermedad vascular puede ser subclínica y 
evidenciarse en un estudio por otra causa como una estenosis carotídea,  
lesiones isquémicas e incluso microhemorragias en los estudios de 




La clínica del ictus va a depender de la topografía y extensión de la lesión y de 
la capacidad para compensar de la circulación colateral a través del polígono 
de Willis que puede paliar la falta de aporte sanguíneo a un territorio mediante 
el aumento compensador del flujo a través de vías alternativas (50). 
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Síndrome de arteria cerebral media: 
	
En este tipo se produce un déficit motor que viene dado por una forma 
contralateral e hipostesia, que según el hemisferio dominante que esté 
afectado afectación del se puede asociar una afasia, o en caso de afectación 
del no dominante puede presentar una negligencia y asomatoagnosia. Además 
tienen preferencia ocular hacia el lado lesionado y hemianopsia homónima  
contralateral.  
	
La lesión isquémica puede producir una afectación parcial, si afecta a la 
división superior de la arteria el déficit motor tiene predominio faciobraquial; en 
la afectación de la división inferior hay afasia sensitiva y hemianopsia sin déficit 
motor. También puede imitar un síndrome lacunar o uno cortical como en el 
síndrome de Gertsmann (confusión derecha-izquierda, acalculia y agnosia 
digital) (50).  
	
Síndrome de arteria cerebral anterior:  
	
En esta ocasión el déficit motor tiene un predominio crural con hipostesia 
superponible, además puede haber desviación oculocefálica y signos de 
liberación frontal. Cuando ambas cerebrales anteriores compartan origen 
puede ocurrir un infarto bilateral con paraparesia, trastorno marcha, 
incontinencia urinaria, disautonomía o un mutismo acinético. Otras 
manifestaciones pueden ser la abulia o la negligencia motora. 
	
Síndrome de la arteria coroidea anterior: 
	
Se presenta con hemiparesia, hemianestesia y hemianopsia que es un síntoma 







Se localizan entre dos territorios arteriales, la misma situación ocurre entre las 
arterias cerebrales anterior y media. Este tipo de síndromes puede llevar 
consigo una afasia transcortical motora (disminución fluencia con repetición 
normal y ecolalia) y paresia de predominio proximal que suele no afectar a la 
cara. En infartos bilaterales se da el síndrome del “hombre en el barril” con 
diparesia braquial.  
 
En el territorio frontera posterior entre las cerebrales media y posterior 
predomina la afasia sensitiva, defectos visuales y heminatención, en caso de 
infarto bilateral se puede producir una ceguera cortical (50).  
 
Síndrome de la arteria cerebral posterior: 
	
La afectación en este síndrome es exclusivamente visual sin déficit motor con 
una hemianopsia homónima contralateral, que en ocasiones puede incorporar 
alucinaciones visuales o metamorfopsias.  
Si se afecta la izquierda puede haber alexia sin agrafia, anomia para los 
colores, discromatopsia y trastorno de memoria reciente. En los infartos 
derechos puede ser marcada una negligencia visual. 
Síndromes de la arteria basilar: 
 
La clínica es diversa y se caracteriza por: 
 
§ Trastornos del nivel de conciencia que pueden llevar incluso al coma y 
en casos de afectación bulbar a una alteración del patrón respiratorio. 
Puede llevar consigo signos piramidales con respuestas motoras 
anómales en descerebración, que puede ser uni o bilaterales.		
§ Trastornos oculomotores que pueden ser complejos y tienen importancia 
según la localización de la lesión. Entre ellos una oftalmoparesia 
conjugada como la internuclear o un síndrome del “uno y medio”, 
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desviaciones oblícuas (skew); además de nistagmo o un movimiento tipo 
bobbing (50).	
Síndrome de la punta (top) de la basilar 
El cuadro clínico es inestable y en ocasiones nos hace difícil encontrar el 
diagnóstico correcto, puede presentar una combinación de alteraciones de la 
motilidad ocular, pupilares,  del nivel de alerta, de la memoria, alucinosis 
peduncular, alteraciones del comportamiento, defectos visuales, déficits 
motores (hemiparesia, tetraparesia) y sensitivos. 
Oclusión de ramas de arteria basilar 
§ Arterias penetrantes: Síndromes lacunares como motor puro o una 
hemiparesia-ataxia. 
§ Arterias circunferenciales cortas: Síndromes alternos con afectación 
homolateral a la lesión de nervios craneales y déficit motor o sensitivo 
contralaterales. 
§ Arterias circunferenciales largas: 
§ Cerebelosa superior: S. Horner, ataxia apendicular, parálisis de la 
mirada y déficit sensitivo contralateral. 
§ Cerebelosa anteroinferior: Afectación homolateral apendicular y 
de los nervios V, VII y VIII, además de hipoestesia contralateral. 
§ Cerebelosa posteroinferior: Lesión de la porción inferior del 
cerebelo con ataxia ipsilateral, nistagmo horizontal y vértigo. 
Puede asociar un síndrome de Wallenberg con disminución de la sensibilidad 
termoalgésica ipsilateral facial y extremidades contralaterales por alteración del 
tracto espinotalámico, parálisis de nervios craneales bajos (IX, X, XI), síndrome 
de Horner ipsilateral,  naúseas, vómitos y cefalea. Son  menos frecuentes la 
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diplopía, pérdida del sentido del gusto, disautonomía e hiperhidrosis 
contralateral con anhidrosis ipsilateral (50).  
Tabla 2.6. Clasificación del ictus isquémico: correlación síndromes clínicos, 
territorios y etiología. 
Tipos de ictus 	 Clínica	 Topografía	 Etiología	
Ictus isquémico completo de 
circulación anterior (TACI) 	
Afasia (hemisferio dominante), 
hemianopsia, negligencia 
(hemisferio dominante),	
Hemiparesia  y/o hemihipostesia	
Territorios superficial 






Ictus isquémico parcial de 
circulación anterior (PACI)	
Dos o tres componentes del 
TACI	
Hemiparesia  y/o hemihipostesia	
Territorios superior e 















Ictus isquémico de circulación 
posterior (POCI)	










 Fuente: Modificado de Bamford et al.  Lancet 1991; 337: 1521-1526. 
 
2.7 FACTORES DE RIESGO DEL ICTUS. 
El ictus isquémico (IS) es una manifestación clínica relevante en la enfermedad 
vascular, como también lo son la enfermedad de arterias coronarias o 
cardiopatía isquémica (EAC) o la enfermedad arterial periférica (EAP). Estas 
enfermedades comparten factores de riesgo (FR) y mecanismos patogénicos, y 
en muchas ocasiones estas enfermedades se solapan (51) (52). 
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Un FR  se define como la característica biológica o hábito que permite 
identificar a un grupo de personas con mayor probabilidad que el resto de la 
población general en presentar una determinada enfermedad durante su vida.  
La mayoría de los ictus, tanto isquémicos como hemorrágicos, están 
relacionados con un grupo reducido de 10 FR (22). 
La presencia de un factor de riesgo confiere un aumento de la probabilidad de 
sufrir un evento vascular y además que concurran más de uno de los FR 
confieren efectos aditivos de cada uno de ellos al riesgo vascular global. No 
obstante los FR per se no explican la totalidad del riesgo vascular y se plantea 
la presencia de interacciones complejas entre factores genéticos y 
ambientales. Se especula que este riesgo no explicado puede alcanzar el 50% 
(53). Se han encontrado conexiones epidemiológicas entre los ictus y múltiples 
FR, algunos de los FR están bien documentados, otros aún deben ser 
confirmados.  
Los FR se dividen habitualmente en: factores modificables y no modificables 
(3). Detectar pacientes con FR no modificables	 es muy importante ya que, 
aunque éstos no se puedan tratar, reconocería sujetos de alto riesgo en los 
que la existencia de FR modificables propusiera la necesidad de realizar un 
control preventivo más severo (54). De forma global el riesgo es importante ya 
que en pacientes con alto riesgo se deben hacer intervenciones más agresivas. 
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Tabla 2.7 :  Factores de riesgo de los ictus isquémico.       
 
Fuente: Sacco et al. (55). 
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2.7.1 FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES (FR) : 
EDAD. La población mayor  tiene un mayor riesgo tanto para el ictus isquémico 
como hemorrágico ya que la edad es un factor de riesgo independiente muy 
importante. Dentro de los FR no modificables para el ictus, el principal es la 
edad, ya que la incidencia de ictus se duplica aproximadamente cada 10 años 
a partir de los 55 años, aunque las cifras cambian de manera considerable (56)  
(57). A partir de los 75 años, las tasas específicas de mortalidad vascular 
descritas al ictus por grupo de edad (década) se sitúan en la primera causa de 
muerte (58) (59). 
SEXO.  Otro FR que tiene suma importancia  es el sexo, ya que el ictus es más 
prevalente en hombres que en mujeres, excepto por encima de los 85 años y 
entre los 35 y 45 años (57) (59). Las muertes por enfermedad vascular en 
España son más numerosas en mujeres que en hombres, aunque la tasa 
ajustada por edad y tipo de enfermedad vascular es superior en los hombres 
(58) (60). 
 Los sexo masculino está expuesto a mayor riesgo para cualquier tipo de ictus 
sobre todo los relacionados con la aterosclerosis, a excepción de la HSA que 
es más habitual en la mujer.  
ANTECEDENTES FAMILIARES.  La historia familiar de ictus se ha relacionado 
con una mayor probabilidad de sufrir un  ictus, este circunstancia se explica 
tanto por compartir un mismo estilo de vida como por una mayor predisposición 
a padecer estos factores , y a la unión entre factores  genéticos y ambientales 
(61) (62). 
En revisiones sistemática en estudios observacionales llevados a cabo en 
gemelos se ha demostrado un mayor peligro para los gemelos homocigotos 
frente a los heterocigotos, este riesgo está relacionado tanto con la patología 
de vaso grande como con la de vaso pequeño (63). 
La influencia de la herencia en la patogenia del ictus, se ve bastante reforzado 
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con muchos estudios de gemelos, no obstante el número de casos es pequeño 
y el intervalo de confianza amplio (64) (65).  
La historia familiar ha demostrado un riesgo mayor para los gemelos 
homocigotos con respecto a los heterocigotos en una revisión sistemática de 
estudios observacionales, este riesgo influye tanto a la microangiopatía como a 
la patología de vaso grande (63). 
La influencia de la herencia en la patogenia del ictus, se ve bastante reforzado 
con muchos estudios de gemelos, no obstante el número de casos es pequeño 
y el intervalo de confianza amplio (64) (65).  Se evalúa que la herencia participa 
en la patogenia del ictus en un 37,5 % de los casos de ictus isquémico (IS), 
dividiéndose por subtipos según la etiología en un 40.3% para la enfermedad 
de gran vaso, 32.6% para el cardioembólico y para la enfermedad de pequeño 
vaso el 16.1% (66). 
El riesgo diferencial de la ateroesclerosis en la población general puede reflejar 
variaciones en los genes que modulan la respuesta inflamatoria a los lípidos 
oxidados en la pared arterial (67). Por ello se ha sugerido un papel diferencial 
de los genes que participan en la patogenia de la aterosclerosis (68) (69) (70) 
(71) (72). Un ejemplo claro de estas interacciones son la hipertensión y la 
diabetes, además de otros FR como puede ser la hiperhomocisteinemia (73). 
Dado que el ictus y la enfermedad arterial (EAC) coinciden en muchos factores 
de riesgo y patogenia se ha intentado relacionar al ictus con los polimorfismos 
asociados al Infarto agudo de miocardio (IAM) y a la EAC, pero no se ha 
hallado un dato estadístico significativo a la hora de establecer  una relación 
directa de la misma magnitud en lo referente al ictus (74). No obstante, sí se 
demostró  en una análisis posterior un solapamiento entre los fenotipos de 
enfermedad EAC e IS, especialmente para la enfermedad de gran vaso (75). 
LA RAZA. En diversos estudios se ha demostrado que las personas de origen 
afroamericano e hispanoamericano presentan una mayor incidencia y 
mortalidad por ictus (59) (76), hallazgo significativo para el IH (77) lo que 
determina que la raza sea otro de los FR no modificable. Este hecho se explica 
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ya que la mayor prevalencia de factores de riesgo como la hipertensión o la 
diabetes  se da entre la población negra afroamericana, aunque la probabilidad 
de que estos factores puedan explicar el exceso de carga en ciertas razas es 
bajo.  
En nuestro medio ambiente no hemos en hallado diferencias significativas que 
tengan una relación directa con la prevalencia de los factores de riesgo entre la 
población española con ictus respecto la del norte de Europa, excepto en lo 
que se refiere a la hipertensión, que fue más prevalente en la población 
española (78). Por otra parte se han observado diferencias raciales que tienen 
una  relación directa con la respuesta a los fármacos antiagregantes y a 
hipotensores (79) (80). Por otra parte, se ha relacionado la historia de bajo 
peso al nacer con el riesgo de ictus, aunque a este respecto se ha demostrado 
la relación con factores socioeconómicos (81). 
2.7.2 FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES : 
 
Los FR modificables bien documentados son aquellos factores que favorecen a 
una intervención terapéutica a la hora de disminuir la posibilidad de sufrir un 
suceso vascular. Entre ellos tenemos el tabaquismo, la dieta, la diabetes y 
especialmente la hipertensión, entre otros (82). 
 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL. La HTA ( siatólica, diastólica o sisto-diastólica) es 
el FR más relevante  después de la edad para ambos tipos de ictus , tanto en 
mujeres como hombres. El riesgo se incrementa en todos los grupos de edad 
cuando aumenta de la tensión arterial. El riesgo de ictus y cardiopatía 
isquémica aumenta de forma lineal cuando barajamos cifras de 115/75 mm Hg.  
Cuando la HTA está medicado de forma correcta el riesgo de sufrir ictus se 
reduce del 35-44%.  Entre  el ictus e HTA hay una relación fuerte, regulada, 
consistente, independiente, predictiva y etiológicamente significativa, 
aumentándose el riesgo de ictus de igual forma que aumenta la HTA (83) (84).  
La prevalencia de la HTA está en aumento, sobre todo en la sistólica; este 
incremento está íntimamente relacionado con  la obesidad y el sobrepeso (85)  
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(86). De la misma forma los pacientes con hipertensión se asocian con mucha 
frecuencia a otros factores de riesgo como obesidad, sedentarismo o consumo 
de alcohol (87). Para que un sujeto  se considere hipertenso, los valores de 
referencia se han ido corrigiendo siendo en la actualidad los límites inferiores a 
los considerados previamente y hoy se propugna definir la hipertensión por 
encima de 115/75 mmHg (83).  
Por esta razón pondremos especial atención los resultados de un metanálisis 
reciente que se decanta por la idea que la prehipertensión (TAS≥ 120-129 y 
TAD≥ 80-84) está íntimamente relacionada con la morbilidad por ictus tras 
ajustar por múltiples FR vasculares (88). Según un estudio que estimaba la 
prevalencia de HTA en seis países europeos, Canadá y Estados Unidos, la 
prevalencia de la HTA en nuestro país está próxima al 46,8% de la población 
de entre 35 y 64 años.  
El estudio demostraba una mayor prevalencia de HTA en Europa y un patrón 
semejante para las tasas por muerte por ictus(89). Este hecho ya se contempló 
en el estudio internacional MONICA (Monitory Cardiovascular Diseases), que 
verificó una relación parecida entre hipertensión e incidencia de ictus (90). 
TABAQUISMO. El tabaco se ha implicado como el riesgo de ictus y se ha 
relacionado tanto con el ictus isquémico como con el hemorrágico, siendo el 
riesgo un 50% mayor en fumadores. Este riesgo se eleva de manera paralela al 
número de consumidos, siendo mayor el riesgo en mujeres, y además la 
exposición pasiva también incrementa el riesgo (91) (92) (93). Finalmente el 
riesgo de enfermedad vascular es bastante importante incluso con un consumo 
bajo de cigarros (94).  
El tabaco se ha asociado con el sangrado subaracnoideo elevándose el riesgo 
de sufrirlo en más de un 50 % (95), aunque hay datos que no está de acuerdo 
con esta afirmación (96). 
Existe también un riesgo elevado de enfermedad vascular en fumadores 
pasivos, tanto para la EAC como para el ictus, y para el cáncer (92) (97) (98). 
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Los efectos del tabaco sobre la frecuencia cardíaca y la distensibilidad arterial, 
favorecen los mecanismos que llevan a la arteriosclerosis (98) (99).  
DIABETES. La diabetes es un FR que aumenta de manera independiente de 
padecer arteriosclerosis y sufrir ictus isquémico (100) (101). Existe mayor  
riesgo de ictus en pacientes con diabetes no insulino-dependientes respecto a 
los insulino-dependientes. Los ictus lacunares se dan con más asiduidad en los 
pacientes con diabetes e HTA. Los diabéticos, además de tener mayor 
predisposición a desarrollar aterosclerosis, tienen una mayor prevalencia de 
HTA, dislipemia y obesidad. El control de la presión arterial es muy importante 
en este tipo de pacientes, ya que la presión arterial (inferior a 130/80 mm Hg) 
se asocia con una disminución del riesgo de ictus de hasta del 40% (3).  
La prevalencia de DM en sujetos con IS está entre el 15 y el 33% (102) (103), y 
el 9,1 % de los ictus de repetición son a causa de la diabetes (104) (105). El 
riesgo de experimentar eventos vasculares también se encuentra aumentado 
en sujetos con Glucemia Basal Alterada (GBA) y en la Tolerancia Alterada a la 
Glucosa (TAG). Las personas con diabetes siguen teniendo un mayor riesgo 
de sufrir un accidente cerebrovascular en todas las edades, especialmente <65 
años, independientemente de la raza. Las tasas y los ratios de riesgo cobran 
mayor importancia, dada la epidemia de diabetes y síndrome metabólico en los 
EE.UU (Estados Unidos) y  en todo el mundo (106). La hipertensión y la 
dislipemia, son FR que tiene una prevalencia elevada para sufrir ictus a edades 
más tempranas (60). En los hombres diabéticos se eleva la probabilidad de 
sufrir un ictus entre 2,5 y 4,1 veces, y en mujeres, entre 3,6 y 5,8 veces (100)  
(107). 
SEDENTARISMO. Los cambios en el estilo de vida relacionados con el 
progreso han traído aparejados un incremento del sedentarismo. La práctica de 
actividad física diaria durante 30 minutos está estrechamente asociada a la 
reducción del riesgo del ictus. Todas las guías que advierten la prevención del 
ictus recomiendan la práctica del ejercicio físico de intensidad moderada ya 
que el ejercicio físico aumenta la sensibilidad a la insulina, reduce la 
agregación plaquetaria, contribuye a la pérdida de peso, reducir la presión 
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arterial y aumentar los niveles del colesterol ( High Density Lipoprotein ) HDL 
(108)  (66). 
 El ejercicio físico aporta a la salud efectos beneficiosos ya que ayuda a 
mejorar el perfil lipídico aumentando el colesterol HDL y disminuyendo el 
colesterol total, colesterol LDL ( Low Density Lipoprotein ) y los triglicéridos 
(TG) (108) (109). Por otra parte ejerce un beneficio favorable sobre la presión 
arterial sistólica (PAS) y la diastólica (PAD) (110), ya que este acontecimiento 
ayuda a mejorar la tolerancia a la glucosa (111).  Los riesgos de tipo vascular 
vinculados al sedentarismo han descendido de forma considerable el riesgo de 
padecer ictus  a través de la práctica deportiva (112). Los hombres con una 
actividad física moderada tienen un 20% menos de riesgo de padecerlo, 
mientras que aquellos con una actividad física intensa tienen un riesgo un 27 % 
menor (109). 
 
DIETA. La alimentación es un factor que se relaciona con un mayor riesgo de 
ictus, por ejemplo consumir exceso de sal ya que aumenta la presión arterial, 
las grasas animales, el déficit de vitamina B6 y vitamina B12 o déficit de folato. 
Se recomienda la dieta mediterránea como hábito ideal de alimentación ya que 
hay que consumir pescado por lo menos una vez por semana , tres o más 
piezas de frutas al día y está limitado el consumo de sal (3). Una mala dieta se 
ha relacionado con un mayor riesgo de padecer enfermedad vascular y 
obesidad, ya que hay mayor presencia de grasa animal en el consumo 
energético total, en perjuicio de los hidratos de carbono y la fibra de origen 
vegetal, lo que no entra en los estándares de la dieta mediterránea (113) (114).  
 
Los principales componentes de los ácidos grasos poliinsaturados, son los 
ácidos grasos omega-6 y omega-3 que se encuentran presentes por el ácido 
linoleico (omega-6), y en los aceites vegetales, y los ácidos eicosapentanoico 
(AEP) y docosahexaenoico (DHA) (omega-3), que se encuentran en el 
pescado.  Por otra parte en un revisión de estudios tanto aleatorizados y de 
cohortes no demostró beneficio del consumo de omega-3 en la dieta o en 
suplementos dietéticos con la morbimortalidad vascular (115). Por otra parte 
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hay estudios que no han encontrado diferencias en la mortalidad total ni la 
mortalidad vascular aunque sí en la incidencia de eventos vasculares en 
relación al consumo de grasas poliinsaturadas (RR: 0,84; IC 95%: 0,72 a 0,99) 
(113) (116). 
El cloruro sódico en la dieta es un factor influyente sobre la presión arterial y 
ésta, a su vez, en los episodios vasculares en general, por el contrario 
disminuir las cantidades de sal en la dieta tienen un efecto positivo que 
favorece notoriamente en el control de la presión arterial y el riesgo vascular 
(117) (118). 
La presencia de las frutas y verduras favorece la disminución del riesgo para 
los ictus de tipo isquémico y hemorrágico, si se consumen tres o más piezas de 
fruta al día (RR: 0,89; IC 95%: 0,83 a 0,97).  Aunque el mayor beneficio lo 
tienen los que tomaron cinco o más piezas de fruta al día (RR: 0,74; IC 95%: 
0,69 a 0,79) (119) (120). 
DISLIPEMIA. La hipercolesterolemia es un importante FR para la enfermedad 
coronaria, pero asociarla con un mayor riesgo de ictus ha estado en entredicho. 
Se ha demostrado una influencia entre niveles elevados de colesterol total y de 
colesterol LDL con el mayor riesgo de ictus, sobre todo en menores de 45 
años.  Afirmar que  los niveles altos de colesterol lleven consigo un mayor  
riesgo de ictus ha sido un tema de discusión a pesar de que esta relación se 
halla bien establecida con el riesgo vascular global (121). 
En un metanálisis de datos individuales (61 estudios prospectivos, 55.000 
muertes vasculares) el colesterol total se asoció a la mortalidad por cardiopatía 
isquémica en edades medias y avanzadas.  
También se observó que por cada unidad (mmol/l) que disminuía el colesterol 
en plasma la mortalidad por cardiopatía isquémica se reducía  a la mitad, un 
tercio y un sexto en ambos sexos, para las edades comprendidas entre 40 y 49 
años, 50 y 69 años y 70 y 89 años respectivamente (122). 
En la mayoría de los estudios epidemiológicos se ha  demostrado una relación 
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inversa entre el riesgo de ictus y el colesterol ligado a lipoproteínas de alta 
densidad (121) (123) (124),manteniendo esta relación en diferentes grupos 
étnicos (125).  
Los niveles altos de colesterol HDL se vincularon a un  menor riesgo de ictus 
sólo en hombres en el estudio “Cardiovascular Health Study” (CHS) (126), por 
otra parte en el estudio ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) no se 
registró una relación con el IS (127). Se ha analizado en diferentes cohortes, 
que por cada 10 mg/dL del colesterol de aumento vinculado a lipoproteínas de 
alta densidad (HDL) se produce una disminución del riesgo de ictus del 11- 
15% (128). 
Muchas revisiones sistemáticas han dedicado su estudio a la eficacia de 
diversas actuaciones llevadas a cabo para  disminuir la cantidad de  lípidos en 
sangre en pacientes con y sin antecedentes de EAC mostrando una 
disminución significativa de riesgo de ictus con el empleo de estatinas (122) 
(129). 
En numerosos trabajos se ha observado una relación entre niveles bajos de 
colesterol y un riesgo aumentado de IH. En el estudio MRFIT (Multiple Risk 
Factor Intervention Trial) el riesgo de muerte en relación con el IH se multiplica 
por 3 en presencia de concentraciones de colesterol <160 mg/dL respecto al 
correspondiente riesgo con los niveles de colesterol superiores (130) (131). 
En el estudio APCSC (Asia Pacific Cohort Studies Collaboration) hubo una 
disminución del 20% de riesgo de IH (95% IC, 8% a 30%) por cada 1 mmol/L 
(38.7 mg/dL) de incremento del colesterol, total (132).  Hay que tener en cuenta 
que esta relación no ha sido verificada en otros trabajos realizados (133). 
ESTENOSIS CAROTÍDEA. La estenosis carotídea que tiene como sustrato la 
ateromatosis, es un FR del ictus isquémico, que empeora el riesgo según de 
sufrirlo de manera paralela al  aumento del grado de estenosis arterial.  La 
estenosis moderada a grave es la forma de enfermedad carotídea 
aterosclerosa menos prevalente, pero que implica un alto riesgo de ictus 
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isquémico. En México un estudio realizó un análisis de los factores de riesgo 
tradicionales asociados a estenosis carotídea ≥ 50% en 533 pacientes que 
recibieron evaluación mediante ultrasonograma Doppler por historia de ictus 
(34%), o que padecían al menos dos de los factores de riesgo: edad ≥ 55 años 
(86%), hipertensión (65%), dislipidemia (52%), obesidad (42%), diabetes (40%) 
o tabaquismo (40%) (134). Llegaron a la conclusión de que la frecuencia de 
estenosis moderada a grave es menor que una carga alta de placas de 
ateroma y que la edad avanzada, el tabaquismo, la dislipidemia y la 
hipertensión son los principales factores tradicionales que se asocian con el 
grado de estenosis carotídea. La estenosis carotídea (EC) es una de las 
causas principales de ictus isquémico, un grave problema de salud pública. El 
ictus es la tercera causa de muerte en la población y la primera de incapacidad 
prolongada severa, con una prevalencia del 30/00 anual (135). 
FIBRILACIÓN AURICULAR. El 20% de los ictus isquémicos tienen como 
causa un émbolo de origen cardiaco, siendo la fibrilación auricular (FA) la 
causa en casi el 50% de estos casos. Las cardiopatías embolígenas forman un 
conjunto heterogéneo de causas que representan un factor importante de ictus. 
Los pacientes que padecen un IAM pueden tener complicaciones con la 
aparición de un ictus secundario a un embolismo, lo que ocurre hasta en el 
1,2% de los IAM (136)  (137). 
La edad es uno de los factores que la favorece, la HTA, la fibrilación auricular 
(FA), el ictus previo o una fracción de eyección reducida, áreas discinéticas o la 
presencia de trombos intramurales (136) (138) (137). 
La FA no valvular (FANV) es la alteración más habitual del ritmo cardíaco, cuya 
prevalencia con la edad asciende y es el factor de riesgo más importante para 
el ictus tras la hipertensión, vinculándose a ictus más graves y con mayor 
mortalidad y discapacidad (139) (140). La enfermedad valvular y el recambio 
de las mismas también se han asociado a un aumento del riesgo de eventos 
vasculares cerebrales de origen embólico. El aumento del riesgo es mayor en 
las válvulas mecánicas que en las biológicas, por este motivo se establece 
como necesario un rango de anticogulación definidio por el International 
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Normalizated Ratio (INR) más elevado que el que se recomienda para la FANV 
(141) (142). Un ejemplo clásico de patología valvular asociado al riesgo 
embolígeno es la estenosis mitral, que está aumentando fundamentalmente en 
los casos que asocian FA (143). 
El riesgo de ictus en los pacientes con FA no valvular aumenta con la edad, y 
es hasta cinco veces mayor que en el resto de la población. La influencia de 
otros factores de riesgo como la edad avanzada, la HTA, la diabetes, la 
insuficiencia cardiaca o antecedentes de AIT aumentan el riesgo de ictus. Los 
pacientes con FA paroxística y FA crónica presentan un riesgo similar de ictus 
isquémico. La FA valvular (reumática) está asociado con un riesgo de ictus 18 
veces mayor (3). 
TERAPIA HORMONAL. El tratamiento hormonal sustitutivo (THS) se utilizó 
para disminuir el riesgo vascular en mujeres postmenopáusicas. Por el 
contrario el riesgo de presentar un ictus se eleva en las pacientes que le 
administraron THS estrógenos solos o combinados, fundamentalmente cuanto 
mayor era el tiempo transcurrido desde la menopausia (82) (144). 
El uso de anticonceptivos orales (ACO) se ha relacionado íntimamente a un 
aumento de ictus y de tromboembolismo pulmonar (TEP), y se ha visto 
aumentado notablemente el riesgo si se le asocia el consumo de tabaco. 
Muchos  de los estudios llevados a cabo con ACO se han realizado con los de 
primera generación que tienen un contenido en estradiol ≥50 µg (145). 
Un metanálisis halló un ascenso significativo de riesgo de ictus del 2.75 (95% 
IC, 2,24 a 3,38), la directa relación con el IS y con la HSA (146).  
El riesgo aumenta notablemente si se relacionaba al consumo de tabaco, o en 
presencia de trombofilias congénitas como el factor V de Leiden (FVL), o de las 
mutaciones 20210 del gen de la protrombina, de la enzima 
Metilentetrahidrofolato Reductasa (MTHFR) o de la hiperhomocisteinemia que 
se han asocciado a un aumento del riesgo de presentar trombosis venosas 
cerebrales (147) (148). En el estudio “Risk of Arterial Thrombosis in Relation to 
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Oral Contraceptives” (RATIO) las mujeres obesas (OR, 4,6; 95% IC, 2,4 – 8,9), 
y con historia de hipercolesterolemia también poseían un riesgo mayor con 
respecto a las que no usaban ACO (OR, 10,8; 95% IC, 2,3 – 49,9) (149). Un 
metanálisis realizado con ACO de baja carga hormonal demostró un aumento 
del riesgo comparable (OR, 2,12; 95% IC, 1,56 -2,86) (150). Otros trabajos 
manifiestan que el riesgo asociado a los ACO es menor a bajas dosis, 
valorando la incidencia de IS en un rango de 0,9 a 10 por 100.000 (151) (152), 
este riesgo se considera menor al que proporciona el embarazo (153). 
OBESIDAD. La obesidad es un FR muy vinculado con el riesgo del ictus y 
también con el FR del sedentarismo. Este es un FR que tiene una fuerte 
concordancia con la HTA, la hiperinsulinemia y la intolerancia a la glucosa. La 
prevalencia de la obesidad está experimentando un ascenso, en población 
adulta sobre todo en el norte de España  ya que se observó un ascenso de la 
misma entre los años 1986-1994, de un 4,6% a un 11,4% en varones y de un 
6,1% a un 9,8% en mujeres (154). El origen de la obesidad es multifactorial, 
con una predisposición genética importante y una notable influencia de los 
factores ambientales, especialmente la vida sedentaria y a las modificaciones 
del patrón alimentario .  
La obesidad se encuentra asociada a los principales FR vascular como 
hipertensión arterial (HTA), diabetes o dislipemia (155), llevando consigo por 
consiguiente un aumento en la morbimortalidad vascular y la mortalidad total 
(156). Se ha verificado una relación directa entre el riesgo de padecer un ictus 
IS o IH (157) (158) y el índice de masa corporal superior a 30 kg/m2, además 
de la relación con la EAC y la mortalidad precoz.  
También se ha asociado el ictus con la obesidad abdominal como el índice 
cintura-cadera (158). 
ALCOHOL. El alcohol en grandes cantidades  es un FR sobre el riesgo de ictus 
isquémico y hemorrágico. El consumo de más de 150 g/día de alcohol se 
relaciona a un riesgo dos veces superior de ictus hemorrágico. El alto y 
habitual consumo de bebidas con alcohol puede llevarnos a una HTA, 
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alteraciones de la coagulación, arritmias cardiacas y disminución del flujo 
sanguíneo cerebral (3). Se ha demostrado relación entre el consumo de alcohol  
con el riesgo vascular y que esta relación se da  de forma que el bajo consumo 
podría tener un efecto protector frente a un efecto perjudicial que ocurre con el 
consumo de cantidades mayores del mismo (159) (160). El mecanismo por el 
que un consumo moderado de alcohol está íntimamente relacionado con la 
disminución de la posibilidad de padecer un IS puede ser directamente 
proporcional con un ascenso en las cifras de HDL , con un descenso de la 
agregación plaquetaria (160) (161), y una menor concentración de fibrinógeno. 
El riesgo asociado con el alcohol aumenta fruto de diversos mecanismos, entre 
ellos están la hipertensión secundaria a su ingesta, un aumento de la 
coagulabilidad, la minoración del flujo sanguíneo cerebral o relacionado con 
fenómenos embólicos de origen cardíaco (161) (162). 
Por otro lado, el consumo de alcohol también se ha relacionado con la 
resistencia a la insulina y el SM (síndrome metabólico (162). A esto se le suma 
que hay una relación directa entre el de alcohol y el IH (163). 
2.8 EPIDEMIOLOGÍA: INCIDENCIA Y PREVALENCIA. 
Un problema clínico de primer orden es el ictus ya que representa la segunda 
causa de muerte en  el mundo (164), esta mortalidad ha disminuido en países 
desarrollados aunque no es suficiente para amortiguar el impacto social (165)  
(166). 
La prevalencia del ictus en lo que respecta a  España según los estudios 
publicados, se estima que un 2% de los casos son mayores de 20 años y un 
6.7% en mayores de 70, datos proporcionados por Estrategia en Ictus del 
Sistema Nacional de Salud (1). 
Se estima que el gasto sanitario en los ictus equivale al 3% o 4% del gasto 
sanitario global de países desarrollados. En España se estima que el gasto en 
el primer año de un ictus oscila entre 5.000 y 9.000 euros aproximadamente, 
estos gastos son aplicados principalmente a gastos sanitarios. En el segundo y 
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tercer años oscila entre 2.000 y 3.000 euros, que se asocian con los gastos de 
rehabilitación, medicamentes y pruebas complementarias (167). Dado el 
envejecimiento de la población conlleva una mayor incidencia habrá un 
descenso en la mortalidad que tendrá un impacto limitado en la carga que 
representa el ictus, de manera que el descenso de la mortalidad por si mismo 
no va a ser suficiente para disminuir las que repercusiones sociales y 
personales (168) (169). Está bien documentado que los costes atribuibles al 
ictus, ya sea personales, familiares o sociales son enormes (10) (170), siendo 
miles las personas afectadas en nuestro país, así como millones las horas 
empleadas en el cuidado tanto por la familia como personal sanitario (171). 
En la estimación de los costes debemos considerar tanto los costes indirectos, 
como los ligados a la pérdida de la capacidad productiva, que dependerán de 
la edad y de la profesión del sujeto afectado (172). Además cada una de las 
intervenciones diagnósticas y terapéuticas que se practican en el ictus supone 
un coste y con frecuencia se plantea la relación coste-efectividad de las 
mismas (171) (173). 
Se estima que 1 de cada 5 mujeres y 1 de cada 6 hombres sufrirán un ictus a 
lo largo de su vida (174). La incidencia del ictus presenta variaciones 
geográficas tanto en nuestro país como en el resto de Europa (164) (175) 
(167). La tasa de mortalidad en Cataluña en relación con ictus fue de 92 en 
hombres y 119 en mujeres por cada 100.000 habitantes mayores de 24 años; 
las tasas ajustadas por edad fueron de 58 (IC [intervalo de confianza] 95%: 56 
a 61) y 43 (IC 95%: 41 a 44), respectivamente (15); la incidencia acumulada 
(casos mortales y no mortales) fue de 218 (IC 95%: 214 a 221) en hombres y 
de 127 (IC 95%: 125 a 128) en mujeres por 100.000 habitantes (176) (177). 
No hay que perder de vista que  mucho de los estudios epidemiológicos sobre 
el ictus están lastrados por problemas metodológicos dado que en la mayoría 
de ellos la información disponible se basa en registros hospitalarios, en 
encuestas realizadas puerta a puerta, en población total por muestreo o 
mediante el registro de las defunciones.  
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Con respecto a la prevalencia, los datos disponibles en nuestro país la sitúan 
en torno al 2% en mayores de 20 años en el área de Alcoy (178).  
Las cifras serían más altas cuando se restringe la población estudiada a los 
subgrupos de mayor edad, alcanzando un 16,8 % en el área de Madrid (179). 
Un metanálisis de diferentes estudios realizados en mayores de 70 años y en 
distintas zonas geográficas halló que las tasas de prevalencia ajustadas por 
edad fueron el 7,3% para los varones, 5,6% para las mujeres, y el 6,4% para 
ambos sexos (180). 
El ictus en España, en el año 2015, afecto a 187 paciente por cada 100.000 
habitantes, según las estadísticas del estudio IBERICTUS: "Incidencia de ictus 
en España" realizado por la Sociedad Española de Neurología (SEN) y es la 
causa de muerte del 30% de los enfermos a los que se les ha detectado en los 
primeros meses, además se considera la primera causa de dependencia en 
adultos (181). 
2.9 TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO EN EL ICTUS. 
La rehabilitación de un paciente con ictus es un proceso complejo, orientado 
por objetivos terapéuticos propuestos tras la valoración inicial y cuya finalidad 
es tratar y/o compensar los déficits y las discapacidades para lograr la mayor 
independencia funcional y facilitar la reintegración al entorno familiar, social y 
laboral (5) (182) (183) (184).   
Dentro del tratamiento de fisioterapia nos encontramos con tres etapas siendo 
estas la etapa aguda que incluye desde que empiezan los síntomas hasta el 
alta hospitalaria, un periodo subagudo dónde se ve una mejoría funcional 
progresiva, que transcurre durante los primeros 3-6 meses incluso pudiendo 
llegar hasta los 6 meses posterior al ictus, y posteriormente una fase crónica 
que es cuando se produce una fase sin cambios en la situación funcional del 
paciente. En cada una de ellas se emplea una combinación de diferentes 
técnicas manuales aplicados dentro de la neurorehabilitación, así como el 
empleo de agentes físicos. Todas estas técnicas tienen como objetivo 
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mantener y recuperar el rango articular, el balance muscular, recuperar el 
control postural y equilibrio, y reeducar la marcha (1) (5) (184) (185). En este 
proceso el tratamiento fisioterápico juega un papel muy importante ya que va a 
determinar que  va encaminado a facilitar que disminuyan las secuelas y por lo 
tanto la discapacidad y la minusvalía reduciendo así el coste personal, familiar 
y social (186). A lo largo de los diferentes estudios se ha documentado que 
durante el proceso de recuperación de un ictus se puede obtener una mejoría 
funcional hasta el año siguiente al evento siempre y cuando se siga el 
tratamiento fisioterápico no siendo previsible obtener un beneficio funcional una 
vez sobrepasado este tiempo. Por el contrario,cuando hay un tratamiento 
fisioterápico inexistente se ve un deterioro funcional importante (186). 
 
Es imprescindible gozar de fuerza muscular y  de una buena disposición física 
para mantener la postura, deambular, desarrollar las actividades de la vida 
diaria (AVD), las ocupacionales, de ocio y las deportivas (187).  
 
Uno de los pilares de la rehabilitación es conseguir una mejoría del balance 
muscular. No obstante no es el único objetivo ya que hay que incidir además 
en el control postura, imprescindible gozar de fuerza muscular y  de una buena 
disposición física para mantener la postura, deambular, desarrollar las 
actividades de la vida diaria (AVD), las ocupacionales, de ocio y las deportivas 
(187).  
Los déficits asociados al ictus ocurren de manera súbita y el resultado final va a 
depender de múltiples variables entre las que se encuentran el volumen de 
lesión, la edad que conlleva una pérdida en la plasticidad y capacidad de 
reparación propias del envejecimiento, de la influencia de otras patologías 
concomitantes en el pacientes y a la aparición de complicaciones relacionadas 
con la fase aguda del ictus. A resultas de la suma de todas estas influencias el 
pronóstico funcional y vital del paciente puede variar de forma amplia. Cuando 
se padece un ACV el deterioro físico es inmediato y la debilidad muscular está 
muy presente. Este circunstancia se debe a la pérdida considerable de la 
motricidad en el hemicuerpo afectado (hemiplejía o hemiparesia), al aumento 
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de la inmovilidad, a los efectos del envejecimiento natural previo y a las 
enfermedades físicas coexistentes (187). 
El 50-75% de los pacientes que sobreviven a un ictus no sólo presentan déficit 
a nivel motor sino también pueden presentar otros déficits como afasias, déficit 
sensitivos, trastornos postura y equilibrio además de  problemas cognitivos. A 
resultas de cada uno de los déficits se producen limitaciones que afectan a las  
actividades de la vida diaria y que limitan el autocuidado y con frecuencia a la 
realización de tareas complejas lo que va hacer menos llevadera una vida 
independiente en el domicilio. El paciente al procesar la información más 
lentamente y acompañado de un déficit de la función motora va influir 
negativamente a realizar AVD como ducharse, vestirse, moverse y otras 
actividades (187). Estos pacientes pueden presentar un marcha patológica y 
lenta, un 40% no recuperan la función motora del miembro superior afecto, un 
poco más del 60% permanecen con problemas cognitivos como se ha 
mencionado anteriormente y un 30% sufren depresión, lo que va a influir 
negativamente en su evolución (187). 
 
Para elaborar un programa de fisioterapia para personas que han padecido 
ictus debemos de tener en cuenta el objetivo fundamental que es tratar o 
compensar los déficits y discapacidades para alcanzar la máxima funcionalidad 
aportando independencia y reinserción en el entorno familiar, social y laboral 
(188). 
¿CUÁNDO SE DEBE INICIAR EL TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO? 
Todos los pacientes con un ictus agudo, deben ser valorados por el médico 
especialista en Medicina Física y Rehabilitación, entre las primeras 24-72 
horas(186). La prescripción y los objetivos los realiza el médico especialista en 
función de los datos y la valoración clínica efectuada, de acuerdo a las distintas 
pautas y programas de rehabilitación. El tratamiento debe comenzar lo más 
precoz posible tras el establecimiento de la clínica.  
El progreso será más rápido si el paciente es tratado 2 o 3 veces al día en los 
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primeros estadios, aunque sea solamente 10 minutos cada vez. La reducción 
del índice de mortalidad  asociada al ictus ha aumentado el número de 
enfermos crónicos con secuelas cognitivas y sensitivo-motoras, tratándose de 
la principal causa de discapacidad en los países occidentales (189). La 
habilidad y la tolerancia del paciente están en relación directa con el lugar y 
gravedad de la lesión y su estado físico previo a la enfermedad más que con el 
lapso transcurrido desde el incidente. 
El proceso de recuperación del ictus es dinámico y el tratamiento de debe 
adecuar a la forma en la que evolucionan los pacientes. La mayoría de los 
pacientes A medida que vaya mejorando el estado general se deben hacer 
esfuerzos para ir implementando tareas que puedan ejercer un efecto 
beneficioso en el ánimo y así conseguir que el paciente vaya retomando el 
control de las actividades de la vida diaria como son sentarse fuera de la cama 
ya que es importante para salir de la sala o dormitorio con el objetivo de 
despertar su estimulación al cambiar de escenario. También deben realizar 
otras actividades de la vida diaria como afeitarse, maquillarse y vestir su ropa 
ayudan a sobreponerse al sentimiento de invalidez. 
 
¿CUÁNTO TIEMPO DURARÁ EL TRATAMIENTO DE FISIOTERAPIA? 
 
El estado general y la gravedad de los déficits van a ser determinantes a la 
hora de valorar cuanto se debe extender en el tiempo el tratamiento 
fisioterápico.  Por lo tanto, el tratamiento fisioterápico debe perdurar siempre 
que existan objetivos funcionales claros a conseguir. El patrón de recuperación 
neurológica y funcional es previsible que tenga lugar entre los 3 a 6 primeros 
meses, por lo que si hay discapacidad es aconsejable mantener el programa 
de rehabilitación durante los 6 primeros meses incluso pudiendo llegar hasta 
los 6 meses posterior al ictus (190). Aunque en los ictus graves y muy graves, 
parece poco probable que continúe la recuperación, ni del déficit neurológico, 
ni de la función más allá de los 5-6 meses. 
Se ha demostrado que el tratamiento fisioterápico tras el alta durante el primer 
año después del ictus disminuye el riesgo de deterioro funcional y mejora la 
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independencia en las actividades de vida diaria (191), pero los programas de 
tratamiento fisioterápico en pacientes de más de un año de evolución no han 
demostrado una eficacia significativa (191) (192) (193). 
Esto no quiere decir que el paciente en fase crónica no deba hacer tratamiento 
fisioterápico, ya que la aparición de deterioro funcional por depresión, caídas, 
fracturas o espasticidad puede requerir tratamientos puntuales y de corta 
duración para retornar al nivel funcional previo. 
En la ejecución de este tratamiento fisioterápico es imprescindible tener en 
cuenta tres aspectos: 
1. Hacer una valoración de las secuelas  y el déficit funcional. 
2. Hacer un pronóstico de objetivos a corto , medio y a largo plazo.  
3. Según lo mencionado antes adaptar el tratamiento fisioterápico para 
hacerlo de forma individualizada (188). 
Tratamiento en la Etapa Aguda 
 
La etapa aguda comprende el tiempo en el que el paciente permanece 
encamado desde la instauración del ictus y su signo más característico es la 
flacidez generalizada (hipotonía) y debemos tener en cuenta las posibles 
complicaciones que pueden aparecer, como trombosis venosa profunda, 
homalgia, rigidez articular, etc. 
 El tratamiento debe empezar en las primeras 24-48 horas, y el objetivo 
principal en los primeros días es asegurar una función respiratoria normal, el 
cuidado de la piel y la movilidad articular (1) (5) (184) (194).     
 
Muchos autores consideran que en esta fase la movilización pasiva de amplitud 
máxima del paciente es fundamental para el proceso de recuperación del 
paciente, en el caso que el paciente sea participativo y su estado lo permita, 
iniciaremos la movilización activa-asistida de las extremidades afectadas. Así 
mismo, recomiendan realizar estimulación propioceptiva y sensorial del 
hemicuerpo afecto, cambios posturales para evitar complicaciones cutáneas, 
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ejercicios respiratorios para eliminar secreciones y normalizar el patrón 
respiratorio, prevenir actitudes viciosas como hombro doloroso o equino, iniciar 
la sedestación lo más pronto posible y lograr control de tronco y equilibrio en 
dicha posición. Algunos autores, entre ellos Gloria Cardenal e Ignasi Roca, en 
su artículo “Tratamiento del ictus con terapia ocupacional y fisioterapia” 
aconsejan en esta etapa realizar cambios posturales, movilizaciones pasivas 
de los miembros afectos, estimulación propioceptiva y sensorial del hemicuerpo 
afecto, el inicio de la sedestación lo antes posible y conseguir equilibrio en 
dicha sedestación (195).  Además del control de tronco, es importante trabajar 
el control de la postura de la cabeza y de la postura del tronco para evitar las 
compensaciones posturales, que se originan por las secuelas del ACV (1) (5)  
(184) (185) (196) (195). 
Es muy importante concienciar al personal y familiares que lleven el manejo del 
paciente de la importancia de la alineación postural, pues es el modo de evitar 
complicaciones cutáneas, vasculares, respiratorias y musculo-esqueléticas.   
En resumen el tratamiento en esta etapa consistirá en: 
1. El uso de colchón antiescaras para evitar úlceras por presión y realizar 
cambios posturales cada 3h. 
2. Hacer fisioterapia respiratoria para prevenir complicaciones y normalizar 
el ritmo respiratorio. 
3. Prevenir deformidades tipo: hipertonía postural, hombro doloroso, pie 
equino haciendo reeducación general postural RPG. 
4. Movilizaciones pasivas lentas de amplitud máxima seguidas de 
esquemas funcionales normales en ambos hemicuerpos. 
5. Enseñar ejercicios autopasivos y transferencias. 
6. Control de tronco en sedestación libre.  
7. Estimulación sensorial del hemicuerpo afecto (190).  
 
Por último, se debe enseñar al paciente a realizar ejercicios de autopasivos y 
cómo realizar las transferencias de forma adecuada. Durante los cambios 
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posturales hay que respetar la regla del no-dolor y intentar que el paciente 




La etapa subaguda puede empezar días después del ACV, se identifica por la 
aparición de espasticidad e hiperreflexia, y normalmente va acompañada con la 
recuperación motora, por lo que marca el inicio de la fase de trabajo activo por 
parte del paciente para la recuperación de la fuerza muscular y de la 
coordinación. Es la etapa más importante de la rehabilitación, ya que es la fase 
dónde el paciente colabora con el propósito de recuperar los déficits presentes.  
La duración de esta etapa es aproximadamente de 3 meses, pero cada 
paciente es distinto y será definida por la valoración y la observación de los 
cambios (1) (5) (184) (198) (199).   
  
En esta fase el tratamiento consistirá en la corrección de deformidades 
ortopédicas ya instauradas, técnicas de regulación de la espasticidad y 
normalización del tono muscular. En relación a la espasticidad esta se debe 
tratar precozmente con movilizaciones pasivas en sentido contrario al patrón 
espástico, en progresión proximal-distal, y que junto con el estiramiento de la 
musculatura espástica disminuirá los efectos adversos, normalizará el tono y 
mantendrá o incrementará la extensibilidad de los tejidos blandos, mejorando 
de este modo la funcionalidad. Así mismo, las técnicas de facilitación muscular 
contribuirán a la normalización del tono y a la reaparición de la movilidad activa 
en los miembros afectados.  
 
Las movilizaciones pasivas además de contribuir a la disminución de la 
espasticidad, previenen las rigideces articulares y deformidades ortopédicas (5)  
(184) (195) (197) (198) (200).  
 
Así mismo, realizaremos cinesiterapia, en el que seguiremos con las 
movilizaciones pasivas, progresando a movimientos activos-asistidos del lado 
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pléjico y a movimientos resistidos para el fortalecimiento y potenciación 
muscular. Se continúa trabajando la alineación corporal tanto en sedestación 
como en bipedestación, así como, el modo adecuado de realizar las 
transferencias de posiciones (1) (184) (195).   
  
Iniciamos la reeducación propioceptiva y de la coordinación, al igual que con el 
reentrenamiento de las reacciones de equilibrio, enderezamiento y de apoyo, 
ya que dichas reacciones son necesarias para mantener la postura respecto a 
la fuerza de la gravedad, y permitirán al paciente a iniciar el paso a 
bipedestación controlando el movimiento.  
 
Para mejorar el equilibrio debemos realizar ejercicios de equilibrio durante 
acciones motoras en bipedestación, también durante acciones motoras en 
sedestación, así como, durante las acciones motoras de traslación corporal, 
para ello trabajaremos el soporte del cuerpo contra la gravedad y otras fuerzas 
externas, el mantenimiento del centro de la masa corporal alineado y 
equilibrado con la base de sustentación, y la estabilización de las distintas 
partes del cuerpo mientras se movilizarán el resto de las partes del cuerpo 
(184) (196) (197) (200).  
 
Emplearemos la electroestimulación analgésica para prevenir el hombro 
congelado, según muchos autores esta técnica está indicada para este 
objetivo, pero también existen otros autores que no la recomiendan y, debido a 
que no se ha demostrado su eficacia y utilidad en el ictus no entra dentro de las 
pautas habituales de rehabilitación de un ictus (5) (185) (196).    
 
Continuaremos con la estimulación sensorial del hemicuerpo afecto, así como, 
de ejercicios para la parálisis facial y de ejercicios para la obtención del máximo 
grado de funcionalidad (1).   
 
Para terminar, en esta fase iniciamos la bipedestación, teniendo en cuenta el 
estado en el que se encuentra la musculatura del tren inferior y los músculos 
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estabilizadores de cadera, y la reeducación de la marcha, empezando con 
ejercicios de transferencia de peso, para más tarde empezar la marcha con 
ayudas técnicas (1) (185) (196) (195) (197) (200).   
En esta misma fase, en el caso de que el paciente sufra de continencia urinaria 
y fecal, trabajaremos las posturas de bipedestación y sedestación con carga de 
peso, ya que aporta beneficios a dichos problemas (184). 
 
Etapa Crónica  
 
La etapa crónica equivale al tratamiento que se realizará una vez las secuelas 
se han estabilizado y la recuperación en esta fase irá encaminada al 
mantenimiento y a la adaptación de la situación funcional en la que se 
encuentra el paciente (1) (184).    
 
En esta fase debemos continuar con la potenciación muscular del miembro 
afectado como del miembro no afectado. Proseguir con la reeducación del 
equilibrio estático y dinámico, junto con la coordinación, así como, de la 
marcha, mejorando su velocidad, cadencia y longitud de paso.  
 
Con respecto a la marcha, en esta fase añadimos la reeducación de esta con 
obstáculos, como tacos, y en distintas superficies, estas pueden ser subir o 
bajar rampas o escalera, realizar marcha en colchonetas o cama elástica, entre 
otras (1) (5) (183) (195) (197).   
 
Durante las tres fases debemos trabajar la motricidad fina en el caso de que el 
paciente lo necesite, para ello realizaremos ejercicios de estímulos táctiles, de 
sensibilidad propioceptiva, de activación muscular, de pinza y prensión, de 
alcance y equilibrio, de manipulación, destreza y coordinación. 
 
En el caso de que el paciente presente dolor de hombro debido a la debilidad, 
inmovilidad articular y los cambios articulares por el desuso, llevaremos a cabo 
cambios posturales, reeducación de alineación y control postural en decúbito 
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supino, movilizaciones pasivas de cintura escapular, de la cápsula articular del 
hombro y del miembro superior, estiramientos, ejercicios de Codman y 
electroestimulación (184) (196) (201).   Como conclusión, el abordaje 
fisioterapéutico del paciente con ictus se basa principalmente en mejorar la 
funcionalidad del lado afecto, por lo que debemos disminuir la espasticidad y el 
dolor, así mismo, debemos realizar ejercicios activos y aeróbicos para mejorar 
la fuerza muscular y la resistencia física. Otros puntos clave en la rehabilitación 
de ictus es la mejora de la propiocepción y del equilibrio, lo que permitirá que 
se reeduque la marcha lo más pronto posible, y de este modo que el paciente 
logre la mayor autonomía posible. 
 
Realizar ejercicios dónde el paciente trabaje los dos hemicuerpos de forma 
simétrica, y de este modo integrar el lado afectado en los movimientos. 
 
Algunos de los métodos que se emplean en las tres fases son cinesiterapia, la 
técnica de Bobath, la Facilitación Neuromuscular Propioceptiva (método de 
Kabat) y Fisioterapia Respiratoria. 
 
La cinesiterapia es el grupo de técnicas de Fisioterapia que emplea el 
movimiento como medida para mejorar la salud o recuperarse de una lesión o 
disfunción. Por lo tanto, la cinesiterapia son aquellas movilizaciones que realice 
un paciente bajo indicación del fisioterapeuta, o con ayuda de este. Dentro de 
la cinesiterapia, distinguimos varios tipos:  
 
§ Cinesiterapia Pasiva: son movilizaciones en las que el paciente no 
moviliza de forma voluntaria el segmento afectado. También existe la 
posibilidad de los denominados ejercicios auto-pasivos, o autoasistidos. 
Para el caso anterior, el paciente no moviliza el hombro lesionado de 
forma activa, pero se ayuda con el lado no lesionado. Además, se 
encuentra el caso de las movilizaciones pasivas forzadas, donde existe 
una limitación que es susceptible de mejorar gracias a movilizaciones 
que vayan más allá de la limitación, tratando de recuperar la movilidad 
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normal. En este último caso es muy necesario que el fisioterapeuta 
valore bien y esté seguro de no aplicar movilizaciones en exceso que 
puedan ser contraproducentes.  
 
§ Cinesiterapia Activa: Se denomina activa porque el paciente realiza 
movimiento de forma voluntaria y entra en juego la movilización del 
segmento afectado con la necesaria contracción voluntaria de los 
músculos. Se distinguen varios tipos de movilización activa:  
 
§ Cinesiterapia Activa-Asistida: En los casos en los que el paciente 
pueda movilizar, pero no pueda completar todo el movimiento, 
porque le falte fuerza, porque le duela hacerlo sin ayuda, en ese 
caso el fisioterapeuta ayuda a completar el movimiento, para ir 
ganando fuerza y movilidad, procurando siempre que no aparezca 
dolor (o que aparezca el mínimo).  
§ Cinesiterapia Activa-Libre: El sujeto realiza el ejercicio por sí mismo, 
movilizando la articulación afectada, sin ayuda externa.  
§ Cinesiterapia Activa-Resistida: Es la progresión, donde el sujeto 
realiza el ejercicio mientras que el terapeuta aplica una resistencia 
en el sentido contrario para aumentar la solicitación de fibras 
musculares. La progresión sería pasar a utilizar pesos u otros 
elementos que ofrezcan resistencia al ejercicio (gomas elásticas...).  
§ Ejercicios de Codman: Son ejercicios que producen una 
circunducción pendiente, permitiendo de esta forma que la gravedad 
separe la cabeza del húmero del acromion al realizar el movimiento 
activo dentro de los límites de movimiento que no produzcan dolor. 
Estos buscan  la elongación de cualquier tejido conectivo que este 
rígido sin comprimir la cabeza del humero contra el acromion.  
 
Para llevar a cabo estos ejercicios el paciente debe inclinarse hacia 
delante de forma que el tronco mantenga una posición horizontal, 
dejando los brazos relajados tal cual si fueran péndulos. Luego de 
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haber tomado dicha posición se realizan un movimiento de 
circunducción de hombro, de menor a mayor amplitud siempre que 
no produzca dolor (201).  
 
El Concepto Bobath es una terapia especializada aplicada a tratar los 
desórdenes del movimiento y la postura derivados de lesiones neurológicas 
centrales. Fue iniciado por Berta y Karel Bobath, quiénes estudiaron el 
neurodesarrollo normal, qué efecto producían las lesiones del Sistema 
Nervioso Central (SNC), y cómo ayudar a pacientes en estas situaciones (202) 
(203). 
 
De este modo, el marco teórico utilizado para el análisis del movimiento y la 
alteración del mismo está descrito según los conocimientos sobre el control 
postural necesario para el desarrollo de una tarea, en la capacidad de ejecutar 
un movimiento selectivo, en la habilidad de elaborar secuencias coordinadas 
de movimiento y variar los patrones de movimiento según las exigencias de la 
tarea desarrollada, así como en el papel de la aferencia sensorial en la 
conducta motriz y aprendizaje motor (194) (202) (204).  
 
Dicho concepto se basa en la capacidad del cerebro para reorganizarse a partir 
de estímulos sensoriales periféricos. Para ello, se necesita un soporte y 
estímulo aplicado al paciente por parte del fisioterapeuta. Se desarrolló con el 
fin de ser usado en cualquier persona que presente una lesión cerebral. 
 
Normalmente, en una persona afectada de una hemiparesia, esta tiene 
tendencia a compensar con el lado menos afectado, y por ello, una clave 
esencial del concepto es apoyar al lado afectado del cuerpo tanto como sea 
necesario para adaptar sus movimientos de manera acorde con el lado menos 
afectado del cuerpo. Es, en definitiva, un modo de equilibrar el cuerpo en 
cuanto a funcionalidad y movilidad (194) (202) (203).  
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Otra de las claves de Bobath es la inhibición del tono anormal mediante 
posturas que lo disminuyen, la modificación de los patrones de movimiento 
anormales que resultan de la propia lesión y facilitar el movimiento para 
conseguirlo de la manera más funcional, siempre siguiendo los hitos obtenidos 
en el neurodesarrollo neurofisiológico humano (194) (203) (205) (206). 
 
No es un concepto que ofrece regímenes estrictos de tratamiento, sino que 
otorga elementos para aplicar según necesidades y respuestas individuales. Es 
un abordaje terapéutico que describe tanto los problemas de coordinación 
motora en relación a las reacciones posturales normales del mecanismo central 
del mismo, como las características del desarrollo motor normal (202)  
(203)(205).  
 
El concepto de Terapia del Neurodesarrollo (TND) se basa en el 
reconocimiento de la importancia de dos factores (202) (203): 
 
§ Interferencia de la maduración normal del cerebro por una lesión que 
lleva al retardo o detención de algunas o todas las áreas del desarrollo. 
§ Presencia de patrones anormales de postura y movimiento, por 
liberación de la actividad refleja postural anormal o a una interrupción 
del control normal de los reflejos posturales y de movimiento.  
 
Su principal objetivo es el control del tono postural, inhibiendo los patrones de 
la actividad refleja anormal al facilitar patrones motores más normales, que se 
obtienen como respuestas automáticas a manipulaciones específicas, logrando 
un control funcional más efectivo, y preparando para una mayor variedad de 
habilidades funcionales (194) (202) (203) (205). 
 
Los esposos Bobath demostraron que se podía variar la calidad de posturas y 
movimientos, logrando actividades más finas y selectivas (como visión, 
mecanismos respiratorios, alimentación y habla) (202) (203) (205).  
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Karel Bobath propone que el objetivo del tratamiento es devolver la movilidad a 
aquellas personas que a consecuencia de una enfermedad han sufrido 
trastornos locomotores. Considerando que la postura y el movimiento normales 
requieren de una constante adaptación del tono postural, y que, además, está 
bajo la influencia de la fuerza de la gravedad, Karel Bobath propone el 
mecanismo de control postural normal para englobar lo observado. Dicho 
mecanismo regula (202) (203): 
 
§ Tono postural normal, el cuál es lo suficiente alto para contrarrestar la 
fuerza de la gravedad y al mismo tiempo lo suficientemente bajo para 
permitir el movimiento. 
§ Inervación recíproca normal, que consiste en el control consecutivo de 
agonistas y antagonistas, complementados por el control de los 
sinergistas, para la coordinación espacial y temporal del movimiento; 
§ Coordinación normal del movimiento, que corresponde a la coordinación 
espacial y temporal de los componentes de movimientos selectivos para 
formar patrones de movimiento. 
 
La realización de habilidades motrices requiere de patrones selectivos, así 
como, de la coordinación muscular. Éstos a su vez, dependen de un sistema 
nervioso intacto, debido a que un daño neurológico da como resultado patrones 
anormales de coordinación de la postura y del movimiento. Las reacciones 
posturales de Bobath requieren de las reacciones enderezamiento, las 
reacciones del equilibrio y de las reacciones de apoyo (203).  
 
Las reacciones de enderezamiento son movimientos automáticos que forman 
patrones para compensar grandes desplazamientos de peso, estas sirven para 
mantener la cabeza en posición normal en el espacio, para mantener la cabeza 
y el cuello en alineación con el tronco (reacciones laberínticas). Además de  
restaurar la posición normal de la cabeza y el tronco cuando alguna parte de la 
superficie corporal tiene contacto con otra superficie, hacer posible la rotación 
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del eje del cuerpo, y hacer posible la orientación postural y el ajuste por la 
visión (203) (205).   
 
Mientras, las reacciones de equilibrio son pequeños cambios de tono 
automáticos que hacen posible la adaptación postural y el balance, a mínimos 
desplazamientos de peso. Las causas de estos desplazamientos de peso 
pueden ser ritmo cardíaco, respiración, circulación sanguínea y linfática, 
deglución y movimientos oculares. Y las reacciones de apoyo son respuestas 
automáticas de las extremidades cuando las reacciones de equilibrio han 
fallado (202) (203).  
 
Los principios del tratamiento según el concepto de Bobath corresponde a los 
siguientes apartados (203): 
 
§ Inicio del tratamiento lo antes posible para aprovechar la plasticidad del 
sistema nervioso central. 
§ Organización y reorganización. 
§ Movimiento con estímulo dirigido a un objeto. 
§ Elección de la base de sustentación y de la posición. 
§ Alineación de puntos clave (postura set). 
§ Comunicación verbal y no verbal. 
 
El tratamiento de la sesión de fisioterapia empieza con movilizaciones del 
tronco para mejorar las reacciones de enderezamiento, tanto movimientos 
anteriores y posteriores del tronco como los movimientos laterales y de 
rotación. Se sigue con la normalización del tono postural en el ámbito de la 
pelvis y de la cadera, facilitando el movimiento activo selectivo de la pelvis 
hacia posterior o de la extensión de la cadera por desplazamiento del punto de 
rotación. Continuamos con la movilización inhibitoria de la musculatura con un 
tono anormalmente alto y facilitación específica para la estimulación de la 
musculatura hipotónica. Proseguimos con la activación de la musculatura de la 
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cadera en abducción y rotación externa, y la facilitación del asiento en el borde 
de la camilla. 
 
A continuación, facilitamos los movimientos pélvicos, además de trabajar el 
equilibrio en bipedestación, la facilitación de la acción y del movimiento de 
sedestación a bipedestación. Así mismo, se trabaja la propiocepción en carga y 
la reeducación de la marcha, facilitando cada fase del paso. Otras propuestas 
de tratamiento funcionales sería la movilización de cintura escapular y miembro 
superior, terapia de la mano dolorida e hinchada, movilizaciones del antebrazo 
y de la mano; trabajando la manipulación, el alcance, la precisión y la habilidad 
(184) (197) (203) (205).   
La espasticidad y la debilidad (parálisis espástica) son las deficiencias motoras 
primarias después del accidente cerebrovascular e imponen importantes 
desafíos para el tratamiento y la atención al paciente.  
 
La espasticidad surge y desaparece en el curso de la recuperación motora 
completa. La espasticidad y la recuperación motora están relacionadas con la 
plasticidad neural después del accidente cerebrovascular. La recuperación de 
la fuerza y la función motora se atribuye principalmente a la reorganización 
plástica cortical en la fase inicial de recuperación, mientras que la 
hiperexcitabilidad reticulospinal (RS) como resultado de la plasticidad 
inadaptada. Es importante diferenciar y comprender que la recuperación 
motora y la espasticidad tienen diferentes mecanismos subyacentes. 
 
La facilitación y la modulación de la plasticidad neuronal a través de estrategias 
de rehabilitación, como intervenciones tempranas con fisioterapia intensiva 
repetitiva orientada a objetivos, estimulación cerebral no invasiva apropiada y 
agentes farmacológicos, son las claves para promover la recuperación motora.  
Se podrían desarrollar protocolos de rehabilitación individualizados para utilizar 
o evitar la plasticidad inadaptativa, como la hiperexcitabilidad, durante la 
recuperación motora. El manejo agresivo y apropiado de la espasticidad con la 
terapia con toxina botulínica es un ejemplo de cómo crear un estado plástico 
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transitorio del sistema neuromotor que permite el reaprendizaje motor y la 
recuperación en etapas crónicas (207). Un método utilizado para combatir este 
problema se llama Kabat es una técnica de Facilitación Neuromuscular 
Propioceptiva (FNP). El concepto de tratamiento se desarrolla entre los años 40 
y 50, y la idea inicial del tratamiento era para pacientes con disfunciones 
neurológicas (206).  
 
Los principales objetivos son (198) (206) (207) (208) (209):   
• Desarrollar patrones normales de movimiento.  
• Modificar el SNC a través de la experiencia motora normal.  
• Fraccionar el movimiento rompiendo las sinergias anormales, 
regulando el tono y reforzando el aprendizaje.  
• Producir patrones motores en masa. 
• Control postural y motor. 
 
El FNP es un abordaje terapéutico dinámico para la evaluación y tratamiento 
de las disfunciones neuromusculares, que hace énfasis al tronco y las 
extremidades, donde se aplican principios neurofisiológicos del sistema 
sensorial y motor. La técnica hace hincapié en las capacidades del individuo y 
no en sus habilidades. La repetición permite el aprendizaje (206) (207) (208)  
(209) (210). 
 
El movimiento funcional está compuesto por patrones de movimiento de las 
extremidades y de los músculos sinergistas del tronco, y para Kabat las 
combinaciones musculares sinérgicas forman los patrones de facilitación de 
FNP. Estos patrones combinan el movimiento en los tres planos; plano sagital 
(flexión y extensión), plano coronal (abducción y aducción) y plano transversal 
(rotaciones) (206) (207) (208) (209) (210). 
 
En este sentido, el método emplea técnicas de facilitación de movimientos 




La utilización de patrones cinéticos en diagonal y espiral hacen posibles 
contracciones isotónicas e isométricas para mejorar el reclutamiento de los 
músculos débiles, proporcionando estabilidad, restablecer equilibrio y 
coordinación, mejorar amplitud articular, entre otros. 
 
Se precisa de información superficial y profunda para producir la sensación de 
movimiento para posteriormente realizar el movimiento (206)  (207) (208) (209) 
(210). 
 
Existen dos tipos de patrones cinéticos:  
 
§ Patrones Básicos: En cada diagonal de los miembros superiores e 
inferiores, no se genera movimiento en las articulaciones pivotes 
intermedios: codo y rodilla. 
§ Patrones Quebrados: Son aquellos en los que intervienen las 
articulaciones o pivotes intermedios, codo o rodilla. Lo que permite partir 
de la posición de extensión y finalizar el recorrido de la deflexión o 
viceversa. Son adecuados para dar énfasis a los pivotes intermedios y 
distales. 
 
Los procedimientos básicos de facilitación son la resistencia, irradiación y 
refuerzo, contacto manual, posición y mecánica corporal, órdenes verbales, 
tracción y aproximación, estiramiento, y patrones de movimientos (206) (208)    
(209) (210) (211).  
 
Dentro de las técnicas de FNP nos encontramos con la iniciación rítmica, la 
cual permite aprender el movimiento; las combinaciones isotónicas, que 
aumenta fuerza, estabilidad y coordinación; estiramiento repetidos para 
prevenir fatiga; inversión antagonistas para mejorar coordinación; 
estabilizaciones rítmicas para aumentar equilibrio, estabilidad y disminuir dolor; 
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contracción-relajación para mejorar amplitud articular; y sostén-relajación para 
mejorar amplitud articular y disminuir dolor (206) (207) (208) (209) (210).  
 
Antes de comenzar el tratamiento respiratorio, el médico debe explicar al 
paciente y a sus familiares en que consiste la enfermedad, su pronóstico y 
evaluación.  
 
Este aspecto es muy importante para el éxito de cualquier programa de 
cuidados respiratorios en general, pues facilita que el enfermo sea parte activa 
en el mismo, y si se descuida el tratamiento será mucho menos efectivo, lo que 
puede ocasionar la muerte (5) (212). 
 
La aparición de problemas respiratorios es más probable en las etapas aguda y 
subaguda en pacientes tras un ictus, debido a su inmovilidad relativa, su 
posición prolongada en decúbito supino y a la alteración del tono de la 
musculatura respiratoria. La rehabilitación respiratoria ha demostrado ser eficaz 
en pacientes con enfermedades respiratorias crónicas, que a menudo han 
disminuido las actividades de la vida diaria (184) (197) (212).  
 
La fisioterapia respiratoria se encarga del tratamiento, prevención y 
estabilización de las diferentes enfermedades del aparato respiratorio o 
cualquiera que interfiera en su correcto funcionamiento, con el fin de reducir los 
síntomas, optimizar la capacidad funcional, mantener o mejorar la función 
respiratoria, mantener las vías respiratorias despejadas, estimular el reflejo 
tusígeno, contribuir a la eliminación eficaz de las secreciones y fomentar un 
patrón de respiración normal. Esto incluye condiciones que afectan los 
pulmones, tales como bronquitis crónica, enfisema y fibrosis quística. 
 
También una amplia gama de condiciones que afectan el sistema respiratorio, 
tales como cirugía general y enfermedades graves que requieren cuidados 
intensivos (184) (197) (213) (214) (215).   
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La fisioterapia respiratoria es sólo uno de los componentes de un programa de 
rehabilitación respiratoria. Incluye, a su vez, una serie de técnicas cuyo objetivo 
general es mejorar la ventilación regional, el intercambio de gases, la función 
de los músculos respiratorios, la disnea, la tolerancia al ejercicio y la calidad de 
vida relacionada con la salud (213) (214) (215). 
 
Esta engloba tres grupos de técnicas dirigidas a:   
§ Permeabilizar la vía aérea  
§ Fomentar la relajación 
§ Fomentar la reeducación respiratoria. 
 
En concreto se centran en, mejorar el aclaramiento mucociliar, optimizar la 
función respiratoria (mediante el incremento del trabajo de los músculos 
respiratorios) (213) (214) (215). Las técnicas más empleadas en estas 
situaciones son: 
 
§ Fisioterapia Convencional: técnicas destinadas a despegar las 
secreciones de las paredes y drenarlas proximalmente hasta su 
expulsión. 
o Drenaje Postural, el objetivo es conseguir que las secreciones 
drenen por la acción de la gravedad, a través de diversas 
posturas, hacia bronquios mayores, tráquea, hasta conseguir 
expulsarlas con la tos. Antes de comenzar la técnica, es 
necesario que el paciente sepa toser y respirar de forma 
profunda y eficaz (213) (214) (215) (216).  
 
o Ejercicios de expansión torácica, se realizan con inspiraciones 
máximas sostenidas, seguidas de una espiración lenta pasiva. En 
los paciente ventilados se emplea la hiperinsuflación manual 
(213) (214) (215) (216). 
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o Percusión torácica, se usa complementario al drenaje postural. 
Consiste en dar palmadas rítmicas con las manos huecas, 
logrando desalojar mecánicamente las secreciones espesas 
adheridas a las paredes bronquiales (213) (214) (215) (216).    
 
o Vibración torácica, consiste en la compresión de la pared torácica 
durante la espiración generando una vibración, intentando 
aumentar la velocidad del aire espirado para despejar las 
secreciones. Se combina con el drenaje postural (213) (214) 
(215) (216).  
 
o Compresión torácica, facilita la espiración mediante la 
compresión de la caja torácica.  
 
o Control de la respiración, respiración diafragmática, son períodos 
de respiración lenta, con relajación de musculatura respiratoria 
accesoria y ventilación con el diafragma, para así potenciar el 
diafragma (213) (214)  (215) (216).  
 
o Tos provocada y dirigida, consiste en enseñar al paciente cómo 
toser durante la espiración, después de una inspiración profunda, 
debido a que el despegamiento de la mucosa de las paredes 
desencadena la tos. En el caso de que el paciente no sea capaz, 
se provoca la tos aplicando una suave presión sobre la tráquea 
en el hueco supraesternal al final de la inspiración. No conviene 
seguir con los ejercicios de despegamiento mientras no se haya 
aclarado las vías respiratorias (214) (215) (216).   
 
§ Técnica de espiración forzada (huffing), secuencia de 3-4 
respiraciones diafragmáticas a volumen corriente, seguido de 3-4 
inspiraciones lentas y profundas con espiración profunda, se repite las 
secuencia de respiración controlada y se finaliza con 1-2 espiraciones 
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forzadas con glotis abiertas. Se combina con el drenaje postural (213) 
(214) (215) (217). 
§ Ejercicios respiratorios, tienen como objetivo disminuir el trabajo 
respiratorio, mejorar la oxigenación y aumentar la función respiratoria. 
Estos son ejercicios de respiración con labios fruncidos en la espiración, 
y ejercicios con espirometría incentivada, haciendo uso de un 
espirómetro (213) (214) (215) (217).   
 
2.9.1. SECUELAS DE UN PACIENTE POST-ICTUS: DISCAPACIDAD Y 
CALIDAD DE VIDA. 
El ictus representa la cuarta causa de años de vida perdidos por discapacidad 
(218), la causa más importante de invalidez o discapacidad a largo plazo en el 
adulto (219), y la segunda causa de demencia(220). Los datos de mortalidad 
recogidos por edad tanto de España como de otros países industrializados 
posicionan a España en lugares medios (221) (222) (223), consumiendo un 4-
5% del gasto sanitario total.  
Según estudios poblacionales sobre resultados funcionales y de supervivencia, 
argumentan que alrededor del 75% de los ictus son pacientes afectados con 
más de 65 años con lo que España llegará a ser una de las poblaciones más 
envejecidas del mundo en 2050 ya que aumentará la incidencia y prevalencia 
de ictus de los próximos 10 años, y a consecuencia las discapacidades 
secundarias que llevarán consigo un mayor consumo de recursos sanitarios 
tanto para los que padecen esta enfermedad como para la sociedad (223). 
Las consecuencias del ictus dependerán del tipo, localización y extensión de la 
lesión, existiendo diversas características clínicas según el hemisferio cerebral 
afectado (224). Estas consecuencias incluyen desde afectaciones motoras 
como la hemiparesia, hasta disartria, disfagia, afasia y depresión, entre otras. 
La persona que ha sufrido un ictus tendrá secuelas que limitarán su 
independencia funcional y deteriorarán su calidad de vida. A pesar del progreso 
en la prevención, tratamiento y manejo en las décadas pasadas, el ictus es 
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reconocido como una de las condiciones crónicas de discapacidad más común 
en la población adulta, lo que lleva consigo serias consecuencias temporales o 
permanentes. Estas consecuencias ejercen un efecto negativo a largo plazo 
sobre los pacientes, disminuyendo su calidad de vida y aumentando 
notablemente la carga tanto del personal sanitario como de la familia (225). 
 
Figura 2.9.1 : Características clínicas por afectación de hemisferio. 
Fuente: Elaboración propia. 
 
Disfagia 
De los pacientes que han sufrido un ictus en el 50% aparece disfagia y ofrece 
un alto riesgo de aspiración traqueal y neumonía (5). 
El centro de la deglución refleja se encuentra en el bulbo raquídeo y está 
encargado en un primer momento de regular la deglución, luego  en un 
segundo paso, la regulación es cortical  y se encarga de desencadenar la 
deglución voluntariamente y un tercer paso la regulación de la secuencia es 
automática  y está  localizada en las vías extrapiramidales y cerebelosas. 
HEMISFERIO 
DERECHO  
•  Motora:Hemiparesia izquierda. 
•  Perceptivas y cognitivas: No 
reconoce los síntomas de la 
enfermedad (anosognosia), 
ausencia de atención a estímulos 
de un lado del cuerpo 
(heminegligencia) alteración en la 
percepción espacial. 
•  Lenguaje: Dificultad para 
comprender y expresar con 
gestos.  
•  Emocionales:  Reacciones 
impulsivas y euforia. 
HEMISFERIO 
IZQUIERDO 
•  Motora: Hemiparesia derecha. 
•  Cognitivas: Dispraxias, 
habilidades contructivas, 
visoespaciales y afectación de 
la memoria verbal. 
•  Lenguaje: Afasia. 
•  Emocionales: Ansiedad y 
depresión. 
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En caso de existir una lesión facial central aislada sólo se verá afectada la fase 
oral y además se podrá acompañar de una disartria de mayor o menor grado; 
la lesión de núcleos de los pares craneales V, IX, XI y XII pueden afectar a las 
fases oral y faríngea; la lesión del núcleo del X par podría afectar a cualquiera 
de las tres fases (oral, faríngea y esofágica, siendo el responsable exclusivo de 
esta última). Desde un punto de vista más realista, no es tan sencillo hacer 
Estas correlaciones anatomoclínicas no son tan fáciles de realizar desde el 
punto de vista teórico (5). 
Es necesario informar al paciente y derivarlo a un especialista en materia como 
es el logopeda para elaborar un tratamiento de aprendizaje de praxias 
orofaciales, maniobras posturales, o maniobras deglutorias, así como a 
coordinar la deglución y la respiración.  Es importante valorar qué fase de la 
deglución esté alterada para emplear las maniobras más adecuadas según el 
nivel de afectación neurológica.  
Trastornos vesicoesfinterianos y gastrointestinales 
Es los primeros días en el 30-50% de los pacientes es muy habitual la 
incontinencia vesical dónde su origen depende de muchos factores  como el 
mal control de esfínteres, inmovilidad, problemas de comunicación, 
antecedentes de patología prostática o ginecológica, infección de orina, estado 
confusional, etc... Por otra lado, la incontinencia fecal se da en un 31% y se 
suele solventar si no hay ningún otro factor que influya sobre ella en los 
primeros quince días (225). 
Afasia 
Cuando se va a llevar a cabo la elaboración de la palabra, implica al sistema 
activador reticular ascendente, cerebelo, ganglios basales, sistema límbico, 
algunas regiones del hemisferio derecho y, al menos, las áreas del hemisferio 
izquierdo de Wernicke, de Broca y la motora suplementaria (226). Al contario 
con la neuroanatomía del lenguaje normal, las lesiones focales o vecinas a la 
zona del lenguaje (área de Broca y de Wernicke) del hemisferio cerebral 
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izquierdo, dan lugar a situaciones de síndromes clínicos característicos de la 
afasia (226). 
Por lo tanto, el trastorno de la comunicación más importante y frecuente tras un 
ictus es la afasia, que puede ser de motor si se afecta a nivel expresivo, o 
sensitivo si está afectado a nivel de comprensión. Otro tipo de afectación se 
trata de la disartria que se refiere a un trastorno de la articulación de la palabra, 
o la alexia dónde se ve afectada la producción de una palabra e implica a otras 
alteraciones como la agrafía y la acalculia. En algunos casos más aislados 
puede existir una disartria sin afasia por alteración motora oral y perioral, 
extrapiramidal o cerebelosa (5). 
Cuando nos encontramos con casos de peor pronóstico se pueden buscar 
métodos de comunicación alternativos que precisan de un cierto 
entrenamiento, los cuales consisten en la visualización de láminas gráficas 
sencillas ordenadas por símbolos y categorías de mayor o menor complejidad 
hasta  los más sofisticados y complejos programas informáticos de 
comunicación por lo que se precisa una especial colaboración familiar y del 
entorno del paciente (5). 
Déficit motor 
Actualmente unas 300.000 personas en nuestro país que tienen alguna 
limitación funcional como consecuencia del ictus ya que estos provocan gran 
variedad de déficits y discapacidad. Esta es la razón principal por la que los 
pacientes están limitados a llevar a cabo de forma autónoma las actividades de 
la vida diaria. Según la OMS representan la primera causa de discapacidad 
física en las personas adultas (hasta el 53% presentan algún grado de 
dependencia). El déficit motor usualmente es unilateral. La hemiparesia o 
hemiplejia constituye el déficit más prevalente tras un ictus, presentándose 
también problemas de equilibrio, pérdida de fuerza y espasticidad, entre otros 
(227).  
Inicialmente, la cualidad anormal del tono postural aparece como hipotonía 
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pero usualmente,  a los tres meses de evolución tras el ictus el tono incrementa 
apareciendo la espasticidad. 
La espasticidad se define como un incremento del tono muscular dependiente 
de la velocidad, asociado a un reflejo miotático exagerado y que forma parte 
del síndrome de motoneurona superior. En circunstancias normales, entre los 
diferentes grupos musculares (agonistas-antagonistas), existe un balance 
muscular. Tras un ictus, pude ocurrir una alteración de este balance, 
predominando los grupos musculares afectados por espasticidad, 
produciéndose la postura típica que refleja los patrones de los músculos 
espásticos. El tono flexor domina en las extremidades superiores, resultando 
en la retracción y depresión de la escápula, así como en la rotación interna y 
aducción del hombro (228).  
En el miembro inferior predomina la espasticidad extensora, no obstante, en 
algunas ocasiones la espasticidad flexora puede ser más aparente. Por 
ejemplo los pacientes que estén durante meses en silla de ruedas en una 
posición de flexión, tenderán a desarrollar espasticidad flexora (226). 
Por tanto, nos podemos encontrar con afectación de estructuras articulares por 
retracciones a distintos niveles, como el pie equino-varo y el flexo de cadera y 
rodilla. 
La afectación del miembro superior es especialmente relevante en la 
articulación glenohumeral, donde constituye una entidad patológica en sí 
misma (5). 
El hombro doloroso hemipléjico (HDH) como consecuencia de un ictus, es una 
secuela clínica frecuente; la incidencia varía según estudios (rango desde el 
34% hasta el 84%). Ocasionalmente ocurre de manera precoz en las dos 
primeras semanas tras el ictus, sin embargo, la forma típica de presentación es 
una vez transcurridos 2-3 meses. El HDH reduce la participación en actividades 
funcionales y en el proceso de rehabilitación (228). 
Los factores que pueden contribuir a la aparición del HDH pueden dividirse en 
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aquellos relacionados con la propia articulación del hombro (lesiones del 
manguito de los rotadores o la subluxación de la cabeza humeral, y los 
relacionados con la afectación neurológica (falta de sensibilidad, parálisis 
flácida inicial, heminegligencia y espasticidad). 
Dentro de las causas del HDH encontramos: 
1. Subluxación de hombro 
La subluxación del hombro ocurre cuando se compromete la integridad 
mecánica de la articulación glenohumeral, causando una diferencia palpable 
entre el acromion y la cabeza del húmero. 
Durante el período inicial tras un ictus, el brazo hemipléjico se encuentra flácido 
o hipotónico. Por ello, la musculatura del hombro ya no puede mantener la 
cabeza del húmero en la fosa glenoidea y hay un alto riesgo de subluxación del 
hombro. Durante este período la extremidad afecta debe estar bien apoyada ya 
que el propio peso del brazo puede ser suficiente para dar lugar a la 
subluxación del hombro. 
La subluxación del hombro se asocia con dolor. Sin embargo, no todos los 
pacientes hemipléjicos con subluxación experimentan dolor en el hombro y la 
idea de que esta subluxación es una causa de dolor en el hombro hemipléjico 
sigue siendo controvertida (228). 
Algunos autores  defienden que la disposición de la escápula sumada a una  
flacidez  muscular predisponen a la luxación, mientras que hay otros que 
concluyen que la posición escapular no es un factor importante en la aparición 
de la subluxación. 
2. Hombro congelado 
Un hombro congelado o contracturado (capsulitis adhesiva) se caracteriza 
clínicamente por limitaciones en el rango de movimiento. Esta patología suele 
aparecer a consecuencia de la inmovilización prolongada y atrofia por desuso, 
requisitos que cumplen los pacientes al pie de la letra después de un ictus y 
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presentan una hemiplejía residual (229). Con frecuencia esta secuela está 
íntimamente relacionado al dolor  que aparece en el hombro espástico 
hemipléjico. 
3. Alteración del manguito de los rotadores. 
 La cintura escapular afectada suele ser la más afectada por secuelas tras el 
ictus, es la lesión del manguito de los rotadores es un grupo de cuatro 
músculos cuyos tendones forman el manguito rotador: el músculo subescapular 
(rotación interna del brazo), el supraespinoso (eleva el brazo y lo separa del 
tronco), el músculo infraespinoso (ayuda en la elevación del brazo durante la 
rotación externa) y el músculo redondo menor (rotador externo del brazo). Este 
grupo muscular se lesiona con frecuencia por desgarros, tendinitis, 
pinzamientos, bursitis y esguinces (229). 
 El músculo supraespinoso suele ser el más afectado ya que su tendón 
transcurre por debajo del hueso y es susceptible a la compresión por el 
acromion. Los cambios degenerativos son frecuentes en los músculos del 
manguito de los rotadores, y pueden contribuir al HDH. Se ha determinado una 
incidencia de desgarro del manguito rotador en pacientes hemipléjicos entre el 
33 y el 40% (228). 
Alteración de la somestesia 
Se define como la  dificultad o imposibilidad que presenta el paciente tras un 
ictus para reconocer el estado patológico (anosognosia) o para “recordar” un 
lado del cuerpo o del espacio extracorporal (heminegligencia o 
hemiasomatognosia), se encuentra en un estado de indefensión que requiere 
la constante supervisión por parte de la familia. El riesgo de lesionarse al 
“desconocer” que carece de fuerza, equilibrio o sensibilidad en una parte del 
cuerpo está siempre presente, especialmente si ha recuperado un buen grado 
de autonomía (5). La heminegligencia se da con mayor frecuencia en pacientes 




El ictus se ha considerado de forma habitual como una enfermedad con 
repercusión  esencialmente motora y es por este motivo por lo que los sistemas 
de atención hospitalaria, de rehabilitación y de seguimiento se han centrado 
exclusivamente en esta área. Recientemente se ha valorado que es importante 
remarcar otras áreas del paciente con ictus, como la cognición, el 
comportamiento o la afectividad, entre otros,  ya que van a adquirir un papel 
primordial en la repercusión que la enfermedad cerebrovascular provoca en 
estos enfermos (230). 
Cabe destacar el papel fundamental que la depresión va a influir en estos 
enfermos dentro del área afectivo-cognitiva. Actualmente sabemos que la 
depresión es la complicación neuropsiquiátrica más habitual tras un ictus. 
También sabemos que la depresión post- ictus (DPI) es el principal factor de 
mal pronóstico en la recuperación funcional tras un ictus, asociándose su 
aparición a una peor recuperación funcional y cognitiva, un mayor deterioro en 
las actividades de la vida diaria, en la vida social e interpersonal, peor calidad 
de vida y mayor mortalidad, hasta 10 veces mayor que los sujetos que no la 
presentan. 
En general, la prevalencia de la DPI varía desde el 25 hasta el 79% y, aunque 
puede aparecer poco después del evento cerebrovascular, generalmente 
acontece en los primeros meses tras el ictus (230). 
 Por tanto, es muy importante identificar lo antes posible la DPI en los 
pacientes que padecen esta enfermedad, ya que es una secuela muy usual en 
estos pacientes y llevan consigo importantes repercusiones negativas tanto en 






El ictus provoca múltiples secuelas  entre ellas se incluye el trastorno cognitivo 
que será determinante a la hora de evolucionar en el tratamiento de fisioterapia 
ya que para poder avanzar necesitará entender una serie de órdenes para 
realizar las actividades y conseguir así los objeticos de tratamiento. La 
existencia de un déficit cognitivo (DC) en los pacientes que han sufrido un ictus 
es frecuente, estimándose que entre el 25 y el 41% de los ictus presentan un 
DC (231).  
El término trastorno cognitivo vascular se tiende a utilizar cuando nos referimos 
a las formas de DC asociadas con la enfermedad cerebrovascular, por lo que 
este término incluye individuos con un DC relacionado con el ictus. 
La presencia de un DC en los pacientes con ictus tiene consecuencias 
funcionales importantes, independientemente del déficit físico producido. Los 
estudios que analizan el riesgo de vivir de forma dependiente después de un 
ictus, estiman que la existencia de un DC lo aumenta en unas 2,4 veces (231). 
El DC después de sufrir un ictus es independiente del grado de afectación 
motora que este produce y parece ser que los individuos con mayor nivel 
educacional son los menos propensos a presentar un DC secundario a las 
diferentes enfermedades cerebrovasculares (231). 
Calidad de vida de los pacientes post ictus 
La influencia negativa del ictus sobre la calidad de vida es indiscutible según la 
percepción de los pacientes ya que influye de forma significativa sobre la 
comunidad y la familia ; debido a que logra afectar todas las esferas del 
individuo, impidiéndole el libre desarrollo de sus actividades cotidianas que 
requieren algún tipo de esfuerzo (232). 
  Para conseguir entender a fondo este problema  es importante establecer 
unas estrategias a corto y largo plazo por lo que se debe estudiar de forma 
precisa el comportamiento de la clínica y la percepción de esta enfermedad  a 
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través de escalas clínicas y de calidad de vida, lo que nos aportará información 
muy valiosa a la hora de tener una perspectiva general de la posible 
rehabilitación de quienes han padecido un ictus (233).  
En la década pasada teníamos el concepto de que la neurona era una célula 
que no se recuperaba , hoy en día tenemos una visión mucho más alentadora 
ya que hemos descubierto el enorme potencial que tiene la misma a  
reorganizarse por la plasticidad neuronal (234), por este motivo es muy 
importante iniciar lo más precoz posible un buen tratamiento de fisioterapia 
para así poder prevenir las secuelas invalidantes y disminuir la discapacidad 
(235). Juega un papel muy relevante la realización de estas escalas de calidad 
de vida para así determinar el déficit motor y poder  encaminar al paciente a 
llevar a cabo el tratamiento más idóneo lo antes posible ya que no siempre la 
recuperación del ictus es total (236). 
 Por lo tanto, para los pacientes lo más importante de su enfermedad no es el 
grado de hemiparesia, sino la competencia para llevar a cabo sus actividades 
de la vida diaria (AVD) y así cumplir sus roles sociales (237). 
El concepto calidad de vida relacionada con la “SALUD” (CVRS) se refiere a la 
percepción y evaluación por el paciente del impacto de la enfermedad y su 
tratamiento, e incluye aspectos físicos, psicológicos (emocionales y cognitivos) 
y sociales (238). 
En el artículo ”Calidad de vida relacionada con la salud en personas 
supervivientes a un ictus a largo plazo” publicado en el año 2016, Clara Leno et 
al, valoraron a 75 pacientes que sufrieron un ictus en los años 2010 y 2011 y 
en los resultados se observa que, casi el 50% de los pacientes considera que 
su salud es regular o mala, habiendo sólo un 15% de los pacientes que la 
considera muy buena. Además, puntuaron mejor su salud quienes tenían 
menor dependencia para las actividades básicas de la vida diaria, destacando, 
cómo la peor calidad de vida está asociada a un peor estado funcional. 
Por lo que se demuestra, nuevamente que el ictus afecta a la calidad de vida 
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relacionada con la salud (239). S. Pinedo et al, en su artículo “Calidad de vida a 
los 6 meses tras un ictus” tomaron una muestra de 157 pacientes que habían 
sufrido un ictus, a los que se valoró a los 6 meses del episodio mediante la 
escala ECVI-38 coincidiendo con el artículo anteriormente nombrado en que, 
los dominios más afectados son los referentes a las actividades básicas de la 
vida diaria y las actividades básicas instrumentales. 
 A medida que empeora el estado funcional, la calidad de vida se encuentra de 
forma significativa más afectada. Además, los pacientes que presentan dolor, 
afasia, disfagia o depresión, también muestran peor calidad de vida (238). 
Calidad de vida de los cuidadores familiares de pacientes con 
discapacidad por ictus. 
El aumento de la dependencia de terceras personas para la realización de las 
actividades básicas de la vida diaria (ABVD) es una de las consecuencias 
negativas que de repente aparecen en la vida de los supervivientes a un ictus y 
que tiene una indiscutible influencia sobre su calidad de vida (240). 
La investigación sobre el cuidador no-profesional ha aumentado en los últimos 
años, y diversos estudios demuestran la repercusión negativa sobre la salud 
mental y el bienestar emocional del cuidador. Además, la literatura médica 
informa que la depresión del cuidador es un factor predictivo de pobre 
resultados en rehabilitación, así como de una mayor institucionalización. 
A pesar de los avances logrados en el tratamiento integral del paciente con 
ictus, no podrá alcanzarse un resultado óptimo si se ignora o subestima al 
cuidador (240). 
2.9.2. Importancia del envejecimiento en el ictus. 
La ECV constituye un importante problema de salud en la población en general 
y en los adultos mayores cobra mayor importancia. Cuando un ictus sucede, el  
70% de los pacientes que no mueren quedan con secuelas, las cuales van a 
influir a nivel psicológico, económico y social, lo que impone a utilizar múltiples 
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recursos para con el objetivo de aminorar las pérdidas de vidas humanas que 
alcanzan cifras cuantiosas anualmente, así como para descender el grado de 
incapacidad de estos pacientes (241). 
El progresivo envejecimiento a nivel mundial está generando nuevos desafíos 
en la medicina de hoy en día. Su incidencia es mayor de manera considerable 
a cuanta más edad y sobre todo en individuos de raza negra. En general, la 
incidencia del ictus hemorrágico disminuye con la edad, mientras que la 
incidencia del ictus isquémico aumenta con ésta (242). Este envejecimiento  ha 
llevado a la población actual a predecir un aumento de la incidencia y 
prevalencia en la próxima década.  
Las tres cuartas partes de los ictus afectan a pacientes mayores de 65 años, 
multiplicándose las tasas por 10 en la población mayor de 75 años de edad 
(164).  
La edad es un factor de riesgo de los más importantes para el ictus. Esto se 
debe ya que la incidencia de ictus asciende exponencialmente con la edad 
sobre todo a partir de los 55 años y por cada 10 años más que pasen se 
duplica el riesgo a padecerlo. Las tres cuartas partes de los ictus que ocurren 
en el mundo se da en individuos mayores de 65 años. En todo el mundo el 
envejecimiento de la población nos llevará a contabilizar un gran número de 
ancianos, en los que la principal causa de muerte será la cardiopatía. Con el 
envejecimiento normal las modificaciones en la fisiología cardiovascular y las 
comorbilidades ocasionan desigualdades en los problemas cardiacos y en la 
respuesta a los tratamientos en los pacientes ancianos. La asistencia en el 
paciente como la conservación de la independencia y la disminución de la 
sintomatología toma prioridad ante el ascenso de la longevidad (243).  
Los problemas cardiovasculares han llegado a una magnitud que ha 
sobrepasado no sólo el interés científico sino el interés de toda la población ya 
que los medios de comunicación ponen de manifiesto los malos hábitos y 
estilos de vida. Además, hay que resaltar que este grupo de enfermedades 
ocupa la preocupación principal entre los problemas de salud de la población y 
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en particular de los ancianos. Un problema cardiaco a una avanzada edad es 
un FR crucial  y si a este le sumamos los propios de la edad como DM e HTA 
tenemos al candidato perfecto para sufrir un ictus. 
2.9.3   La actividad Física y el Ictus. 
El ictus se define como una verdadera urgencia médica y, hoy en día,  se ha 
comprobado que cuanto antes se acuda al hospital y se sea atendido por el 
neurólogo  menos sus consecuencias se padecerán en el futuro (Egido, y Díez-
Tejedor,2003) (30). De aquí a la importancia de elaborar y ejecutar 
correctamente un programa de ejercicio físico con las personas que han 
padecido un ictus, es relevante tener un conocimiento exquisito de los 
síntomas por si se manifiestan durante el desarrollo del plan de tratamiento 
fisioterápico, reconocerlos y urgentemente acudir a un centro médico. 
Existe una evidencia patente que pone de manifiesto que el tratamiento 
fisioterápico mediante el ejercicio físico y con la atención de las unidades 
específicas del ictus, disminuyen el grado de dependencia de los pacientes. Es 
por esta razón de peso por lo que ha de iniciarse el programa de fisioterapia lo 
antes posible y prolongarlo mientras se encuentre mejoría, aunque sea ínfima. 
Una pieza clave en este proceso son el propio paciente, sus familiares y sus 
cuidadores principales por lo que deben recibir  una continua formación, 
asesoramiento y apoyo psicológico y social (Dromerick 2006) (244). 
Dentro de la rehabilitación motora las terapias más utilizadas con este tipo de 
pacientes son terapias dónde prima el movimiento mediante la limitación del 
lado sano  para estimular el afecto y la reeducación de la marcha para que el 
paciente alcance la mayor independencia posible y gane en calidad de vida 
(Wessel,2006) (245). 
La innovación tecnológica sobre neuroimagen funcional evidencia que el 
cerebro humano no sólo tiene la competencia de avivar zonas alternativas 
durante el periodo de recuperación post ictus, sino también  que se trata de un 
sistema dinámico que está sometido a actuaciones conductuales y 
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farmacológicas que pueden impulsar la recuperación (Baron et al 2004) (246). 
Las técnicas avanzadas de fisioterapia tiene como objetivo primordial sacar el 
rendimiento máximo a la capacidad plástica del cerebro, ya que la plasticidad 
cerebral está presente cuando hay un aprendizaje en la práctica de una 
habilidad determinada y no se da cuando se trata de una tarea mecánica que 
no requiere esfuerzo de aprendizaje por parte del paciente( es decir, una 
habilidad que ya tenía aprendida anteriormente). En conclusión, consiste en 
reeducar mediante  intervenciones sobre la conducta unas tareas que serán 
ejecutadas por el paciente con un cierto sacrificio para que se obtengan 
modificaciones en la morfología neuronal, y así el paciente asimilar nuevos 
comportamientos motores. 
Sobre los avances terapéuticos del ejercicio, Lee et al( 2003) (109), comenta 
que los niveles de actividad física moderada o intensa están íntimamente 
relacionados con el descenso total del riesgo de ictus (tanto isquémico como 
hemorrágico). Para aminorar el riesgo de ictus se recomienda la práctica de 
actividades físicas que vayan aumentando la intensidad en el tiempo. La 
actividad física es un importante factor de riesgo modificable del ictus con una 
evidencia científica más que comprobada.  
La práctica física revela tener una acción protectora independiente en contra de 
los eventos cerebrovasculares. Esta acción protectora sólo es estadísticamente 
relevante en hombres y no en mujeres, Reimers et al (2009) (247). Por otro 
lado la Actividad física actúa como protector de sufrir un ictus., Por lo tanto un 
estilo de vida activo es necesario y una actividad física también para contribuir 
en la disminución de riesgo de ictus , Wessel et al (2006) (245). 
Es importante poner de manifiesto, que para los pacientes que han padecido 
un ictus no existe un acuerdo sobre la acción beneficiaria, aunque algunos 
estudios científicos demuestran algunos beneficios en concreto como son que   
con un entrenamiento aeróbico, los pacientes con ictus disminuyen los factores 
de riesgo debido a (Gordon et al, 2004) (248): acrecenta la intolerancia a la 
glucosa y los índices de insulina (Ivey  et al, 2006) (249),  aminoran el peso y 
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porcentaje graso,  descenso de la tensión arterial hecho sobre todo en sujetos 
hipertensivos, disminución de los niveles totales de colesterol, así como el 
aumento del colesterol HDL, mejora en la circulación de la sangre, de la 
función endotelial coronaria. 
Los pacientes que han sufrido un ictus pueden aumentar su capacidad 
cardiovascular de la misma forma que lo hacen adultos sanos de la misma 
edad siguiendo un plan de resistencia aeróbica (Gordon et al, 2004) (248), 
ganar el nivel máximo de fuerza y reducir la espasticidad en la parte 
hemipléjica (Smith et al,1999) (250). 
Otros autores se centraron en estudiar la influencia del trabajo de la resistencia 
aeróbica para medir la efectividad del tratamiento fisioterápico en estos 
pacientes. Smith et al (1999) (250), realizó un estudio para demostrar si un 
programa de 12 semanas de ejercicio en tapiz rodante puede aumentar la 
fuerza muscular y disminuir la espasticidad en pacientes hemipléjicos y llegó a 
la conclusión que un entrenamiento aeróbico progresivo en tapiz rodante 
aumenta el nivel de fuerza máxima y además contribuye a la disminución de 

















3.1 Objetivo general. 
 
El objetivo general de este estudio es analizar la efectividad del tratamiento de 
fisioterapia en pacientes diagnosticados de ictus ingresados a cargo del 
servicio de neurología del HUDGCN. 
3.1.1 Objetivos Específicos. 
 
1. Evaluar la mejoría de la función motora de los pacientes con ictus 
ingresados en Servicio de Neurología del HUDGCDN desde Octubre del 
2014 hasta Diciembre del año 2015. 
2. Describir la cobertura del programa de fisioterapia en los pacientes 
ingresados con ictus isquémico en el Servicio de Neurología del 
HUDGCDN. 
3. Identificar el tiempo transcurrido desde el inicio del ictus y las peticiones 
de fisioterapia en los pacientes ingresados con ictus isquémico en el 
Servicio de Neurología de HUDGCDN. 
4. Relacionar el inicio del tratamiento fisioterápico y la efectividad del 
mismo en los pacientes ingresados con ictus isquémico en el Servicio de 
Neurología de HUDGCDN. 
5. Comparar datos entre población mayor de 65 años y menor de 65 años. 
6. Relacionar la intervención fisioterapéutica precoz y la efectividad del 
tratamiento en los pacientes ingresados con ictus isquémico en el 
Servicio de Neurología de HUDGCDN. 
 
3.2 Hipótesis General. 
 
El hecho de relacionar variables nos permite incluir la hipótesis de que existe 
una relación positiva entre el tiempo de inicio del tratamiento fisioterápico a 
pacientes diagnosticados de ictus isquémicos en el HUDGCDC y la eficacia del 



















Para alcanzar los objetivos propuestos, se efectuó un estudio observacional de 
cohortes retrospectivo, de los pacientes ingresados por ictus isquémico a cargo 
de Servicio de Neurología del HUDGCN que es  un hospital de tercer nivel, que 
cuenta con 747 camas. El estudio se realizó entre los meses de octubre de 
2014 y diciembre de 2015 para evaluar la efectividad del tratamiento de 
fisioterapia. La muestra constó de 170 pacientes ingresados por ictus 
isquémico, de los cuales 84 siguieron algún tratamiento de fisioterapia 
solicitado a través de interconsulta al Servicio de Rehabilitación.  
 
4.1 Diseño de investigación. Tipo de estudio. 
 
Se realizó un estudio Observacional de Cohortes Retrospectivo para evaluar 
la efectividad del tratamiento de fisioterapia en el ictus isquémicos en los 
pacientes ingresados a cargo del Servicio de Neurología en el HUDGCN desde 
Octubre del 2014 hasta Diciembre del 2015. 
 
4.2 Ámbito y población de estudio. 
 
La población objeto del estudio la constituyeron los pacientes ingresados por 
ictus isquémicos en el Servicio de Neurología en el HUDGCN. 
El  ámbito de estudio se situó en el HUDGCN es un hospital de tercer nivel 
que tiene como población de referencia a los residentes mayores de 14 años 
de los municipios del centro-norte de Gran Canaria (Arucas, Guía, Gáldar, 
Agaete, Firgas, Moya, Valleseco, Santa Brígida, San Mateo, Artenara, Tejeda, 
Teror y La Aldea), y de la zona norte de la ciudad de Las Palmas de Gran 
Canaria. La población adscrita asciende a unos 350.000 habitantes. 
Es centro de referencia para la provincia de Las Palmas en las especialidades 
de Oncología Radioterápica, Medicina Nuclear (PET-TAC), Cirugía Cardiaca y 
Laboratorio de Virología, y para la Comunidad Autónoma de Canarias en el 
Trasplante Alogénico de Médula Ósea y la Cirugía del Parkinson. Además, es 





Los sujetos del estudio fueron los pacientes ingresados desde octubre del 2014 
hasta diciembre del 2015 a cargo del Servicio de Neurología y se han reclutado  
170 ingresos por IS, de estos 84 pacientes recibieron tratamiento de 
fisioterapia. 
Criterios de inclusión:  
Los criterios de inclusión seguidos fueron los siguientes: (i) pacientes 
ingresados con ictus isquémico; (ii) cualquier valor en el National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS); (iii) edad mayor o igual a 18 años. No hubo 
ningún criterio de exclusión, y la fuente de información utilizada fue la historia 
clínica de los pacientes.  
 
4.4 Variables e instrumentos de medición de las mismas. 
Las variables recogidas para la investigación se clasificaron en 
sociodemográficas, como la edad y el sexo; variables relacionadas con la 
severidad del ictus según diagnóstico, como el score en los 11 ítems del 
NIHSS ( ANEXO 10.3)  al ingreso y al alta y la escala Rankin modifica ( ANEXO 
10.4). Un tercer grupo de variables fue compuesto por aquellas que hacen 
referencia a la clasificación desde el punto de vista topográfico en función de la 
localización y del tamaño de la lesión mediante la escala OCSP ( ANEXO 10.5) 
y su etiología según la clasificación TOAST ( ANEXO 10.6). 
 
La presencia de la práctica de trombolisis, así como si el paciente recibió algún 
tratamiento de fisioterapia y cuál/cuáles fueron las técnicas utilizadas 
constituyen el cuarto grupo de variables. El último grupo, que contenía una 
única variable se refiería al tiempo transcurrido  (en días) entre el ingreso en el 





4.4.1 Variables del estudio: 
Las variables del estudio se agruparon en: 
 
§ VARIABLES DEL CMBD (Conjunto Mínimo Básico de Datos) dentro de 
ellas las variables referentes al paciente (demográficas), las clínicas y 
las del ingreso. 
§ VARIABLES CLÍNICAS: 
o Diagnóstico principal: es codificado por el CIE-9-MC - 
Clasificación Internacional de Enfermedades, (430- 438). 
§ VARIABLE DEMOGRÁFICAS: 
o Edad: en años. 
o Sexo: hombres, mujeres, indeterminado.   
o Procedencia: municipio de origen. 
§ VARIABLES AL INGRESO:  
o Fecha de ingreso. 
o Fecha de alta.  
o Estancia en días.  
o Tipo de ingreso: urgente o programado.  
o Destino al alta: si es HADO (Hospitalización a Domicilio, a 
domicilio casa, exitus, clínica concertada, otro. 
§ VARIABLES RELATIVAS A LA FISIOTERAPIA: 
o Fecha de interconsulta. 
o Fecha de inicio del tratamiento fisioterápico. 
o Número de sesiones recibidas. 
§ VARIABLES NEUROLÓGICAS: 
o Escala de NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale, 
NIHSS) al ingreso. (ANEXO 10.3) 
o Escala de NIHSS al alta. 






Para las VARIABLES del CMBD, se elaboró documento ad hoc. 
Para las VARIABLES NEUROLÓGICAS, se utilizó la escala NIHSS y la 
escala Rankin Modificada (mRS). 
 
En los últimos años la escala de ictus del NIH (National Institute of Health 
Stroke Scale, NIHSS) se ha convertido en la escala más utilizada para valorar 
el estado neurológico inicial y final de los pacientes neurovasculares. El 
objetivo principal de una escala neurológica es trasladar el conjunto de 
alteraciones neurológicas presentes en cada paciente a una puntuación global 
(cuantificación del déficit) en cada exploración sucesiva de forma que permita 
valorar objetiva y dinámicamente la intensidad del déficit neurológico. 
 
Se diseñan con dos finalidades fundamentales: describir la situación 
neurológica inicial del paciente con el fin de predecir su evolución y cuantificar 
la mejoría en el déficit neurológico para poder establecer comparaciones. 
La variable más importante a tener en cuenta en esta escala es la variable de 
la función motora dónde se midió la paresia tanto de los miembros superiores e 
inferiores. 
Las principales limitaciones motoras y funcionales se identificaron a través de 
los diferentes subítems de la escala NIHSS valorada para cada aspecto clínico 
considerado relevante en nuestro servicio de cara a ser susceptible de mejora 
a través de las sesiones de rehabilitación. También se consideraron algunos 
aspectos porque pudieran suponer una limitación en el seguimiento/aplicación 
de las mismas. Se establecieron siguiendo la literatura los puntos de corte que 
permiten determinar la presencia/ausencia de cada alteración. Así, por 
ejemplo, en el caso de las limitaciones motoras medidas a través de la escala 
NIHSS se siguieron los siguientes criterios: 
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- Paresia de Extremidades Superiores: se creó una variable dicotómica 
que establece la presencia de un trastorno motor para puntuaciones ≥ 3.  
- Paresia de Extremidades Inferiores: se creó una variable dicotómica que 
establece la presencia de un trastorno motor para puntuaciones ≥ 3.  
- Ataxia de las Extremidades: se creó una variable dicotómica que 
establece la presencia de ataxia para puntuaciones ≥ 1. 
- Afasia: se creó una variable dicotómica con valor cero ante ausencia de 
afasia o de afasia leve o moderada y que toma valor 1 para afasia grave 
o global.  
- Negligencia-Inatención: se procedió a crear una variable categórica con 
valor 0 ante la ausencia de negligencia-inatención y valor 1 ante su 
presencia. 
 
En los últimos años la escala de ictus del NIHSS (National Institute of Health 
Stroke Scale ) se ha convertido no sólo en la escala más utilizada para valorar 
la situación neurológica inicial y final de los pacientes que reciben 
medicaciones experimentales en ensayos clínicos, sino también en una 
herramienta muy útil para la monitorización neurológica en la práctica clínica 
habitual de nuestras unidades de ictus. 
La escala NIHSS puntúa de forma numérica la gravedad del ictus. Se debe 
aplicar al inicio y durante la evolución del ictus. Puntuación mínima 0, 
puntuación máxima 42. 
1. Determina la gravedad del ictus: Leve <4, Moderado <16, Grave <25, 
Muy grave ≥25. 
2. Indica la necesidad de tratamiento recanalizador: NIHSS entre 4 y 25. 
3. Tiene valor pronóstico y que se correlaciona con la presencia de 
oclusión arterial. 
4. Limitaciones: puntúa más alto en los territorios de la ACM (Arteria 
Cerebral Media) izquierda que en los de la derecha (mayor afectación de 
las funciones corticales) y no valora adecuadamente la afectación del 
territorio vertébrobasilar. 
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La Escala de Rankin modificada (mRS) es utilizada para medir el resultado 
funcional tras un ictus y es una de las escalas más utilizadas. A la hora de 
evaluar tenemos 6 valores : 
- 0 es asintomático. 
- 1: Sin capacidad significativa (el paciente presenta algunos síntomas 
pero sin limitaciones para realizar sus actividades habituales y su 
trabajo). 
- 2: Incapacidad leve (el paciente presenta limitaciones en sus actividades 
habituales y laborales previas, pero independiente en las Actividades 
Básicas de la Vida Diaria (ABVD). 
- 3: Incapacidad moderada (el paciente necesita asistencia para algunas 
de las actividades instrumentales pero no para las ABVD). 
- 4: Incapacidad moderada severa (el paciente necesita asistencia para 
las ABVD, pero no necesita cuidados de forma continua). 
- 5: Incapacidad severa (El paciente necesita cuidados profesionales o no 
durante todo el día). 




Una vez concedido permiso de investigación por el CEIC (Comité Ético de 
Investigación Clínica) del HUDGCDN, el procedimiento seguido fue el 
siguiente:  
 
4.4.3.1 SISTEMAS DE INFORMACIÓN. 
 
La población fue reclutada a través del CMBDH (Conjunto Mínimo Básico de 
Datos en Hospitalización) por los códigos de la CIE-9-MC (Clasificación 
Internacional de Enfermedades 9a Revisión Modificación Clínica), y el Código 
Ictus sería el 430-438. 
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Una vez el Servicio de Admisión (Unidad de Codificación) nos cede todas las 
variables contenidas en el CMBD (ANEXO 1) de los pacientes ingresados por 
ictus (código 430-438) en formato Excel, se cruzaron con la base de datos del 
Servicio de Fisioterapia a través del número de historia y fecha de ingreso. 
Todo esto se hizo con la finalidad de obtener las variables referentes a la 
petición y realización de la interconsulta de rehabilitación. 
A continuación se cruzaron a su vez con la base de datos del Servicio de 
Neurología dónde se obtuvieron los resultados de la Escala NIHSS. 
Con todo ello se creó la base de datos específica para el estudio en Excel. 
4.4.3.2 ANÁLISIS DE DATOS.  
Para realizar el análisis estadístico de los datos se utilizó el programa SPSS 
24. Con generalidad, el nivel de significación estadística establecido fue del 
5%.  
Desde el punto de vista descriptivo, las variables cuantitativas fueron tratadas 
analizando medidas de posición central (media aritmética) y medidas de 
dispersión (desviación típica). Los diagramas de cajas representaron los 
valores medianos así como los del primer y tercer cuartil de las distribuciones 
de las variables cuantitativas, lo que permitió ver el rango intercuartílico. Las 
variables cualitativas se trataron analizando la frecuencia absoluta de la 
aparición de cada una de las categorías así como las frecuencias relativas.  
Para contrastar las asociaciones entre variables cualitativas se utilizó el test 
Chi-Cuadrado y la corrección de Fisher. Asimismo, se utilizó el test Tau-b de 
Kendall que es una prueba no paramétrica de asociación para variables 
ordinales o de rangos. Para contrastar las correlaciones de las variables 
continuas se empleó la r de Pearson o la rho de Spearman. 
Cuando se realizaron contrastes de igualdad de medias se procedió 
previamente a contrastar la normalidad de las variables con el test de 
Kolmogorov Smirnov, y se utilizó la t de Student -cuando las dos variables 
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procedían de poblaciones normales- ; y, cuando no fue así, se utilizó el test no 
paramétrico de la U de Mann Whitney.  
El test de análisis de la varianza (ANOVA) se reservó para las comparaciones 
de medias de más de dos grupos cuando la variable dependiente procedía de 
una población normal.  
Cuando se dispuso de medidas repetidas que seguían distribuciones normales 
el contraste de igualdad de medias fue el t-test para datos pareados y, si no 
seguían una distribución normal se usó como contraste no paramétrico el test 
de los rangos de los signos de Wilcoxon. 
En cuanto al análisis multivariante realizado, se han ajustado sendos modelos 
de regresión lineal múltiple para estudiar la relación entre el valor de la escala 
NIHSS al Alta (Modelo1) y la Eficiencia al final del tratamiento (Modelo 2) y las 
diferentes variables independientes. Se proporcionan los coeficientes 
estimados así como sus correspondientes desviaciones típicas y p-values al 
mismo tiempo que los intervalos de confianza del 95% de dichos coeficientes. 
Como medida de bondad del ajuste se proporciona el Coeficiente de 
determinación de los dos modelos estimados. 
Además, con el fin de identificar los factores independientes asociados a la 
mejoría de la discapacidad se ha estimado también un modelo de regresión 
logística. Se proporcionan los Odds-ratio así como sus intervalos de confianza 
del 95%.  Como medida de bondad del ajuste figura el R2 Nagelkerke. 
4.4.3.3 Aspectos Éticos/Protección de los Sujetos Participantes. 
El estudio se llevó a cabo de acuerdo a los requerimientos expresados en la 
Declaración de Helsinki (revisión de Seúl, octubre de 2008) así como la 
legislación vigente en España la orden ministerial SAS/3470/2009, relativa a la 
realización de estudios observacionales. También se pidió permiso al comité 
ético de investigación del HUGCDN y fue concedido. 
El tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de 
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todos los sujetos participantes se ajustó a lo dispuesto en la Ley Orgánica 
15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal. 
4.4.3.4 Evaluación Beneficio-Riesgo. 
El presente estudio no generó ningún riesgo al paciente, ya que su diseño 
observacional y retrospectivo no implicó intervención alguna en la práctica 
clínica habitual del médico ni por tanto obligó a la prescripción de ningún 
fármaco determinado, ni a realizar ningún procedimiento diagnóstico o 
terapéutico, se limitó a una recogida de datos procedente de la historia clínica. 
Se realizó una recogida de datos procedentes del pasado que en ningún caso 
alteró la práctica clínica habitual del investigador. 
El beneficio que recibió el paciente se debe a las condiciones propias de su 
tratamiento, que es independiente del estudio, y que forma parte de la práctica 
habitual del médico que está formando parte del presente estudio. 
Los datos de los pacientes recogidos en este estudio se registraron de forma 
anónima y disociada, vinculándose a un código (número de paciente) de 
manera que únicamente el investigador podía asociar tales datos a una 
persona identificada o identificable. 
El presente estudio al aseguró que el registro de los datos del paciente se hizo 
de forma anónima y disociada no requiere por tanto de solicitud de 
consentimiento informado. 
 4.4.3.5 Confidencialidad de los Datos. 
 
Con el fin de garantizar la confidencialidad de los datos del estudio, sólo 
tuvieron acceso a los mismos, el investigador y su equipo de colaboradores, el 
promotor o la persona que este designe, el CEIC (Comité Ético de 

















5.1. Características de los Pacientes con Ictus. 
 
Para comprobar la consecución de los objetivos propuestos, se analizaron los 
datos de 170 pacientes con ictus isquémico ingresados en el Servicio de 
Neurología del HUGCDN. 
 
Las variables independientes consideradas han sido las que se han 
referenciado en los epígrafes  anteriores y que se clasifican en: características 
sociodemográficas del paciente como sexo y edad; Clasificación TOAST; 
Clasificación OCSP; así como si el paciente recibió algún tratamiento de 
fisioterapia. 
 
Los resultados obtenidos mostraron que el 57% del total de los pacientes eran 
varones y el 43% mujeres. La edad media ± desviación típica (DT) fue de 
71,8±11,66 de todos ellos recibieron tratamiento de fisioterapia fue de 84, que 
suponen el 49,41% del total. Los pacientes que siguieron fisioterapia tenían 
una edad media ± desviación típica (DT) de 73,2±11,8 y un 52% eran varones 
y, de entre los que no siguieron estos tratamientos, la mayoría eran varones 
61,5% y tenían edades medias de 70,3±11,4 de desviación típica. 
 
Al 14,7% del total de pacientes con ictus isquémico se le practicó una 
trombolisis mientras que, de los 84 que siguen tratamiento de fisioterapia el 
15,5% fue sometido a este tratamiento. Sólo un 12,8% de los pacientes que no 
siguen tratamiento de fisioterapia se sometió a trombolisis. 
 
Las variables independientes consideradas han sido las que se han 
referenciado en los epígrafes  anteriores y que se clasifican en: características 
sociodemográficas del paciente como sexo y edad; Clasificación TOAST; 
Clasificación OCSP; así como si el paciente recibió algún tratamiento de 
fisioterapia y cuál/cuáles fueron las técnicas utilizadas constituyen el cuarto 
grupo de variables.  
La clasificación OCSP categoriza a los pacientes en función de su topografía 
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lesional quedando caracterizados los 170 pacientes de la muestra como LACI 
(18,8%) PACI (39,4%), POCI (18,8%), TACI (22,9%). Entre los pacientes que 
siguen tratamiento de fisioterapia estos porcentajes fueron respectivamente 
LACI (19%) PACI (26,2%), POCI (25%), TACI (29,8%) y, de entre los que no 
siguen rehabilitación, estas cifras fueron LACI (18,6%) PACI (52,3%), POCI 
(12,8%), TACI (16,3%). 
 
Por su parte, la tipificación del ictus según la clasificación TOAST identifica los 
siguientes grupos entre los pacientes que siguen fisioterapia: ateromatoso 
(10,8%), cardiembólico (34,9%), indeterminado (30,1%), infrecuente (2,4%),  
lacunar (21,7%).  No existen diferencias sustanciales entre estos pacientes y 
los que no son tratados en el Servicio de Rehabilitación en lo que a esta 
clasificación etiológica se refiere salvo en la categoría cardioembólico en la que 
los que no hacen fisioterapia superan en 5,8 puntos porcentuales a los que sí 
se rehabilitan porque lo precisan por su déficit motor.  
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TABLA 5.1.1 Características de los pacientes con Ictus. 
 
Todos los pacientes con ACV isquémico: (n=170)  
Variables Descriptiva 
Edad (Media ± DT) 71,8±11,66 
Sexo (% hombres) 57 
Trombolisis (%) 14,7 












  Al ingreso(Media ± DT)  Al Alta(Media ± DT)  (p-value) 
NIHSS 
1a.	Nivel	de	conciencia		†	 0,24 (0,6) 0 (0) 0*** 
1b.	 Nivel	 de	 conciencia	 	 Preguntas	
verbales	†			
0,72 (0,92) 0,33 (0,67) 0*** 
1c.	 Nivel	 de	 conciencia.	 Órdenes	
motoras	†	
0,55 (0,82) 0,17 (0,46) 0*** 
2.		Mirada	conjugada			 0,43 (0,76) 0,04 (0,22) 0,022** 
3.	Campos	visuales†	 0,62 (0,92) 0,32 (0,67) 0*** 
4.	Paresia	facial	†	 0,95 (0,82) 0,37 (0,59) 0*** 
5.	 Paresia	 de	 extremidades			
superiores‡	
1,62 (1,69) 0,88 (1,44) 0*** 
6.	Paresia	de	extremidades	inferiores	
‡	
1,44 (1,61) 0,66 (1,21) 0*** 
7.	Ataxia	de	las	extremidades†	 0,22 (0,6) 0,08 (0,27) 0*** 
8.	Sensibilidad†	 0,46 (0,76) 0,15 (0,39) 0*** 
9.	Lenguaje†	 0,64 (0,95) 0,39 (0,70) 0*** 
10.	Disartria‡	 0,54 (0,83) 0,25 (0,49) 0*** 
11.	Extinción-NegligenciaInatención	†	0,1 (0,51) 0,06 (0,28) 0,005*** 
NIHSS§  





1,71 (1,73) 1,72  (1,70) 
0,312 
 
‡ Test de los rangos con signo de Wilcoxon 
†Tau-b de Kendall 
§t-test muestras relacionadas 
*Significativo al 10%  ** Significativo al 5%  *** Significativo al 1%  
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5.2. Instauración de Ictus y Petición Tratamiento de Fisioterapia y 
Cobertura del programa de Fisioterapia. 
 
Para analizar el tiempo transcurrido desde el inicio del ictus y las peticiones de 
fisioterapia en los pacientes ingresados con ictus ingresados a cargo del 
Servicio de Neurología del HUGCDN, se realizó tanto análisis descriptivo como 
inferencial. 
 
El análisis descriptivo mostró que el tiempo medio que transcurre desde que el 
paciente con ictus ingresa en la Unidad de Neurología hasta que se cursa la 
interconsulta al Servicio de Rehabilitación es de 5,8 días. El 41% de los 
pacientes iniciaron el tratamiento de rehabilitación antes de los 2 días y el 
77,1% lo comenzaron antes de 4 días después de sufrir el ictus. Se detectaron 
algunas observaciones atípicas (concretamente 4 pacientes que inician el 
tratamiento pasados los 30 días desde su ingreso).  
 
Las estadísticas, excluyendo estas 4 observaciones atípicas señalaron que el 
43% de los pacientes es atendido antes de los 2 días y el 81% antes de los 4 
días. 
 
En lo relativo al inicio de la fisioterapia, independientemente de la gravedad del 
ictus, la tabla 5.2.1 muestra valores muy similares (aproximadamente 3 días) 
desde el ingreso hasta la interconsulta según escala de valoración Rankin 
Modificada. 
 
TABLA 5.2.1. Tiempo (En Días) hasta inicio de la Fisioterapia desde el 
Ingreso. 
Escala Rankin mRS al Ingreso  Media N Desv. típ. 
Leve (0-2) 3,47 47 2,611 
Moderada (3-4) 3,00 18 1,188 
Grave (5-6) 3,36 14 1,737 
        
      *Se excluyen las 4 observaciones atípicas citadas. 
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El análisis ANOVA permite concluir (F=0,695; p=0,502) que el tiempo medio de 
la interconsulta es el mismo con independencia de la clasificación de la escala 
mRS. Ello es debido a que el protocolo establecido de atención temprana 
consigue que el 77,1% de los pacientes sean atendidos antes de los 4 días tras 
su ingreso. 
 
Los gráficos 5.2.1 y 5.2.2 recogen el tiempo que transcurre desde el ingreso 
hasta el inicio de la fisioterapia, el cual se ha definido como “tiempo de 
demora”. Se demuestra cómo en realidad, el protocolo de atención temprana 
opera en el hospital ya que, los valores medianos y los del primer cuartil 
coinciden prácticamente entre los pacientes con distintas clasificaciones 
TOAST. Lo mismo ocurre entre los pacientes según su clasificación OCSP, 






Gráfico 5.2.1. Tiempo hasta el inicio de la fisioterapia (mediana, primer y 







Gráfico 5.2.2. Tiempo hasta el inicio de la fisioterapia (mediana, primer y 
tercer cuartil, y rango) según Clasificación OCSP. 
 
COBERTURA DEL PROGRAMA DE FISIOTERAPIA:   
 
Uno de nuestros objetivos en el estudio era describir la cobertura del programa 
de fisioterapia en los pacientes ingresados con ictus y  aquí exponemos ±6 de 
las técnicas que son utilizadas con mayor frecuencia con los pacientes con 
ictus en el Servicio de Rehabilitación: Cinesiterapia pasiva si es hemipléjico, 
CNT Activa Asistida (CNT A-A) si es Hemiparesia, CNT Activa Resistida(CNT 
A-R) para potenciar musculatura, Reeducación Control de tronco en 
sedestación libre (RCT), Reeducación Postural Global en bipedestación(RPG) 
y Reeducación de la marcha en paralelas(RM).  
 
El número medio de técnicas utilizadas con los pacientes en las sesiones de 
fisioterapia fue de 4  técnicas con una desviación típica de 1,26. Con el 25% de 
los pacientes se utilizó al menos 2 técnicas; con el 50% de ellos al menos 4 
técnicas y con el 75% al menos 5. 
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TABLA 5.2.2 : Técnicas Empleadas En El Tratamiento Fisioterápico. 
   
Técnicas de fisioterapia utilizadas en pacientes con ictus 
(% de pacientes con los que se utiliza la técnica)* 
Cinesiterapia pasiva si es hemipléjico 25,6 
CNT Activa Asistida si es Hemiparesia 53,7 
CNT Activa Resistida para potenciar 
musculatura 78 
Reeducación Control de tronco en 
sedestación libre 85,4 
Reeducación Postural Global en 
bipedestación 81,7 
Reeducación de la marcha en paralelas 59,8 
                 *La columna no suma 100 porque es una pregunta de respuesta múltiple. 
 
5.3. Análisis de las Escalas de Valoración NIHSS y Escala Rankin 
Modificada al Ingreso. 
 
El objetivo de este epígrafe fue el de analizar la existencia de relaciones entre 
diversas características del paciente y los valores en las escalas NIHSS y 
Escala Rankin modificada mRS al ingreso para así poder evaluar la mejoría de 
los pacientes una vez tienen el alta. 
 
El valor medio de la escala NIHSS al ingreso en los pacientes que siguen 
fisioterapia es de 9,1 (7,1) frente al 7,1 (6,57) de los que no siguen fisioterapia. 
El contraste t de dos muestras independientes indica que existen diferencias 
estadísticamente significativas en las escalas de valoración media en el NIHSS 
al ingreso entre los pacientes que siguen fisioterapia y los que no la siguen al 
ser p<0,1.  
 
Así mismo se observa la existencia de diferencias estadísticamente 
significativas entre los valores medios de las escalas Rankin modificadas mRS 
al ingreso de los dos grupos (fisioterapia sí/no) ya que el p-valor asociado al 
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contraste U de Mann-Whitney es de 0,016. En este caso, los valores medios 
muestrales ± DT de la escala mRS eran de 2,11 (1,92) para los que seguían 
fisioterapia frente a 1,32 (1,42) para los que no. 
 
5.4. Escala de Valoración NIHSS y Escala Rankin Modificada al Ingreso en 
los pacientes que siguen Fisioterapia según características de los 
pacientes 
 
5.4.1. Escalas de Valoración y Edad. 
 
Otro de los objetivos de este estudio era comparar datos entre población mayor 
de 65 años y menor de 65 años. La edad de los pacientes mantiene una 
correlación estadísticamente significativa con las escalas de valoración de los 
niveles de conciencia al ingreso relativos a las preguntas verbales y a las 
órdenes motoras.  
Asimismo, también está correlacionada positivamente con la afasia que 
manifiesta el paciente al ingreso. 
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** La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 
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5.4.2. Escalas de Valoración y Sexo. 
 
La asociación entre el sexo y las escalas de valoración se ha contrastado 
utilizando pruebas χ2 para variables cualitativas y contrastes de la U-Mann 
Withney y prueba t para 2 muestras independientes para la Escala Rankin 
Modificada y NIHSS respectivamente (ambas al ingreso). 
 































Los datos nos indican que hay asociación significativa estadísticamente del	
sexo con el Nivel de conciencia: Preguntas verbales; Nivel de conciencia: 
Órdenes motoras; Ataxia de extremidades; Afasia y NIHSS al Ingreso. Las 
mujeres tienen mayores niveles de afectación que los varones con excepción 








χ2  p -valor 
Nivel de conciencia  
Preguntas verbales (≥1)‡ 
20,5 56,5 12,97 0,002*** 
Nivel de conciencia Órdenes 
motoras (≥1) ‡ 
18,2 52,3 10,18 0,006*** 
Paresia MMSS (≥1) ‡ 36,4 45 0,65 0,506 
Paresia MMII(≥1) ‡ 30,2 42,5 1,35 0,263 
Ataxia de extremidades(≥1) ‡ 29,3 8,1 5,61 0,022** 
Afasia(≥2) ‡ 16,3 41 6,21 0,015** 
Extinción Negligencia (≥1) 
Inatención‡ 







Z p -valor 
Escala Rankin 
Modificada† 







t p -valor 
NIHSS al Ingreso§ 7,55 10,84 1,93 0,058* 
‡ Prueba Chi-cuadrado 
†Prueba U-Mann-Whitney 
§t-test muestras independientes 




5.4.3. Escalas de Valoración y Clasificación OCSP al Ingreso. 
 
En este apartado hemos determinado la topografía del ictus isquémico y cuál 
es la relación que existe con la NIHSS al ingreso. Se han observado que  
existen diferencias estadísticamente significativas en los valores medios tanto 
de la escala NIHSS al ingreso (F=32,38; p=0,00) como de la escala Rankin 
Modificada al ingreso en función de la clasificación OCSP (Chi=15,59; p=0,001) 
según los respectivos test ANOVA y Kruskall-Wallis. 
 
De los gráficos siguientes se deducen dichas diferencias así como qué 


















5.4.4. Escalas de Valoración y Clasificación TOAST al Ingreso. 
 
La etiología del ictus valorada a través de la clasificación TOAST puede ejercer 
influencia en las escalas de valoración NIHSS al ingreso y escala Rankin 
Modificada al ingreso. La etiología es importante tenerla en cuenta ya que se 
sabe que los ictus de origen cardioembólico y ateromatoso son los más 
agresivos. El  gráfico 5.4.4 siguiente permite ver esta información para el 
NIHSS por subgrupos de clasificación. Nuestros resultados, según la 
clasificación TOAST, identifican los siguientes grupos entre los pacientes que 
siguen fisioterapia: ateromatoso (10,8%), cardiembólico (34,9%), indeterminado 
(30,1%), infrecuente (2,4%),  lacunar (21,7%), por lo que nuestro mayor 




Gráfico 5.4.4. Escalas de Valoración y Clasificación TOAST al Ingreso. 
 
Los resultados mediante análisis ANOVA indican que efectivamente esta 
etiología influye en los valores  medios del NIHSS al ingreso (F=2,97; p=0,023). 
Por su parte, un test de Kruskall-Wallis para la variable mRS indica que no 
existen diferencias estadísticamente significativas en los valores medios de la 
escala para los pacientes de los distintos grupos etiológicos (Chi=5,28; 
p=0,25). 
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5.5. Análisis de la Evolución/Mejoría de los pacientes tras el Tratamiento 
Rehabilitador para evaluar la mejoría de la Función Motora de los 
pacientes con Ictus Ingresados en Neurología del HUDGCDN desde 
Octubre del 2014 hasta Diciembre del año 2015. 
 
5.5.1. Análisis Comparativo de la Evolución de las Escalas NIHSS al 
Ingreso y al Alta. 
 
Este análisis se hizo para evaluar uno de los objetivos que más nos interesa de 
este estudio que era evaluar la mejoría de los pacientes que han sido tratados 
por el fisioterapeuta desde que ingresan hasta que se van de alta a través de 
NIHSS total. El score medio del NIHSS de los pacientes que siguen fisioterapia 
fue de 9,1 con una desviación típica de 7,1 al ingreso mientras que estos 
valores en el momento del alta descendieron hasta 5,2 la media y 5,9 la 
desviación típica. También se calcularon los valores medios de los 11 ítems del 
NIHSS al ingreso y al alta (tabla 5.5.1.) y cuyos resultados se muestran en los 
gráficos 5.5.1.1 a 5.5.1.3 dependiendo de que la escala del ítem sea de 0-2 
(Nivel Conciencia Ingreso: Preguntas Verbales; Nivel Conciencia: Ordenes 
motoras; Mirada Conjugada; Ataxia de las Extremidades; Sensibilidad o 
Extinción-Negligencia Atención);  escala de 0-3 (Nivel Conciencia; Campos 
Visuales; Paresia Facial o Afasia); o escala de 0-9 (Paresia de Extremidades 
Superiores; Paresia de Extremidades Inferiores o Disartria). 
 
En los gráficos 5.5.1.1 a 5.5.1.3 se representan los valores medios de los 11 
ítems del NIHSS según hayan sido medidos en el momento del ingreso o del 
alta del paciente que fue sometido a tratamiento de fisioterapia con el fin de 
evaluar si han experimentado mejoría tras las sesiones. Dicha mejoría 
quedaría de manifiesto si la línea correspondiente al índice NIHSS del ítem 
medido al alta estuviese contenida en el interior de la línea del ítem al ingreso 
ya que ello indicaría que el valor medio ha descendido, lo cual es reflejo de 
mejoría, que podría ser achacable a la intervención del tratamiento 
fisioterápico.  
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Este efecto de mejoría del paciente sometido a fisioterapia se puede observar 
en todos los índices (gráficos 5.5.1.1 a 5.5.1.3 ) en las que la línea continua -
que representa los valores medios del índice al ingreso- son siempre 
superiores a los de la línea discontinua, que refleja los valores medios al alta. 
El gráfico 5.5.1.1, por ejemplo, representa los ítems del NIHSS con escala 0-2 
y, concretamente los ítems NIHSS1b y NIHSS1c hacen referencia al “Nivel de 
conciencia: preguntas verbales ” y “Nivel de conciencia: órdenes motoras” 
respectivamente, con valores 0 ‘Ambas respuestas son correctas’ 1’Una 
respuesta correcta’ 2’Ninguna respuesta correcta’ indicando que es en ambos 
ítems donde se logra el mayor éxito, ya que es en ellos donde más consiguen 
distanciarse la línea continua y discontinua, es decir, el valor al ingreso y al 
alta.  En el gráfico 5.5.1.3 por su parte, se recogen los ítems del NIHSS con 
escala 0-9. Los ítems NIHSS5 y NIHSS6 relativos a la Paresia de extremidades 
superiores (MMSS) e inferiores (MMII) respectivamente recogen en su escala 
valores que van desde el 0 ‘mantiene la posición 10seg.’ hasta 9 ’extremidad 
amputada o inmovilizada’. Este es el apartado que demuestra claramente que 
se ha alcanzado un objetivo crucial en este estudio que era evaluar la mejoría 
de la función motora de los pacientes con ictus ingresados en Neurología del 
HUDGCDN desde Octubre del 2014 hasta Diciembre del año 2015. Los 
pacientes que siguen tratamiento de fisioterapia cuyos valores medios están 
representados en el gráfico experimentan reducciones en este índice desde su 
ingreso hasta el alta por lo que su déficit motor mejora. De hecho, por ejemplo 
en el caso del NIHSS5 correspondiente a la paresia de extremidades 
superiores, el 41,7% de los pacientes que siguieron fisioterapia mejoraron tras 
el tratamiento (vieron reducido el valor de su escala), empeoraron el 2,4% y 
quedaron con el mismo valor de la escala el 27,4%. El restante 28,6% 







Gráfico 5.5.1.1    Gráfico 5.5.1.2 





     
Gráfico 5.5.1.3 
NIHSS medio al ingreso y al alta. 
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Para comparar el valor de los índices NIHSS parciales y globales al ingreso 
respecto al mismo valor, pero al alta, se utilizaron la prueba de los rangos con 
signos de Wilcoxon; t-test para dos muestras relacionadas y Tau-b de Kendall. 
La significación estadística se recoge en la tabla 5.5.1. y los contrastes se 
realizaron tanto para los pacientes que siguieron tratamiento de fisioterapia 
como para los que no. 
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Tabla 5.5.1. Características de los pacientes según sigan o no fisioterapia. 
 
Pacientes con ACV isquémico según hayan o no seguido fisioterapia 
 Siguen Fisioterapia (n=84) No siguen Fisioterapia  (n=86) 
Edad (Media ± DT) 73,2±11,8 70,3±11,4 
Sexo (% hombres) 52 61,5 
Trombolisis (%) 15,5 12,8 
Clasif. TOAST (%)   
-Ateromatoso 10,8 8,1 
-Cardiembólico 34,9 40,7 
-Indeterminado 30,1 33,7 
-Infrecuente 2,4 1,2 
-Lacunar 21,7 16,3 
Clasif. OCSP (%)   
LACI 19,0 18,6 
PACI 26,2 52,3 
POCI 25,0 12,8 
TACI 29,8 16,3 












NIHSS	       
1a.	Nivel	de	conciencia	†	 0,24 (0,55) 0  0,001*** 0,25 (0,65) 0 0*** 
1b.	 Nivel	 de	 conciencia		
Preguntas	verbales	†	 0,7 (0,93) 0,41 (0,76) 0*** 0,75 (0,93) 0,24 (0,56)  0*** 
1c.	 Nivel	 de	 conciencia.	
Órdenes	motoras	†	 0,52 (0,79) 0,23 (0,55) 0*** 0,59 (0,86) 0,1 (0,35) 0,002*** 
2.	 	 Mirada	
conjugada		†	 0,49 (0,80) 0,04 (0,19) 0,081* 0,38 (0,72) 0,04 (0,25) 0,141 
3.	Campos	visuales†	 0,66 (0,93) 0,38 (0,70) 0*** 0,58 (0,91) 0,26 (0,64) 0*** 
4.	Paresia	facial	†	 1,05 (0,85) 0,52 (0,67) 0*** 0,86 (0,79) 0,2 (0,44) 0*** 
5.	 Paresia	 de	 extremidades			
superiores‡	 1,9 (1,66) 1,27 (1,66) 0*** 1,33 (1,69) 0,45 (0,99) 0*** 
6.	 Paresia	 de	 extremidades	
inferiores	‡	 1,73 (1,61) 1 (1,41) 0*** 1,16 (1,57) 0,3 (0,83) 0*** 
7.	 Ataxia	 de	 las	
extremidades†	 0,33 (0,72) 0,12 (0,33) 0*** 0,12 (0,45) 0,03 (0,16) 0,346 
8.	Sensibilidad†	 0,51 (0,77) 0,22 (0,47) 0*** 0,42 (0,75) 0,06 (0,25) 0,013** 
9.	Lenguaje†	 0,63 (0,98) 0,38 (0,71) 0*** 0,65 (0,92) 0,4 (0,69) 0*** 
10.	Disartria‡	 0,6 (0,89) 0,27 (0,55) 0*** 0,49 (0,76) 0,23 (0,43) 0*** 
11.	 Extinción-
Negligenciaatención	†	 0,2 (0,58) 0,08 (0,36) 0,014** 0,13 (0,43) 0,03 (0,16) 0,141 
NIHSS§	
9,1 (7,1) 5,2 (5,9) 0*** 7,1 (6,57) 2,45 (3,15) 0*** 
Escala Rankin Modificada‡	
2,11 (1,92) 1,88 (1,61) 0,069* 1,32 (1,42) 1,56 (1,78) 0,669 
	
‡ Test de los rangos con signo de Wilcoxon 
†Tau-b de Kendall 
§t-test muestras relacionadas 





Lo más destacable es que, tanto en los pacientes que no siguen rehabilitación 
(n=86) como los que la siguen (n=84) los valores medios en todos los ítems 
son inferiores en el momento del alta. Los t-test de igualdad de medias para 2 
muestras relacionadas indican que hay diferencias estadísticamente 
significativas entre los valores medios al alta  y al ingreso del NIHSS global. Por 
su parte, los NIHSS parciales, presentan, para los pacientes que siguen 
tratamientos de fisioterapia o bien valores medios diferentes al ingreso y al alta 
(Test de los rangos con signos de Wilcoxon) o bien existe asociación entre los 
valores al ingreso y al alta. 
 
La misma información se ha calculado para el total de la muestra (n=170) y 
queda recogida en la tabla 5.1.1 del inicio. 
 
Entre los pacientes tratados con fisioterapia, la paresia de extremidades 
superiores al ingreso es el problema más frecuente. Asimismo, la paresia en 
extremidades inferiores es la limitación que presenta una mayor ganancia  en 
estos pacientes sometidos a fisioterapia ya que pasan de suponer el 36,6% al 
ingreso a representar el 17,1% al alta por lo que uno de nuestros objetivos se 
ha cumplido, el tratamiento de fisioterapia ha sido efectivo. Los porcentajes de 
cada uno de los déficits motores presentes en el ingreso se observa cómo se 
reducen de manera significativa entre el momento del ingreso y el del alta, por 
lo tanto la efectividad del tratamiento de fisioterapia está claramente  
representada con la recuperación funcional del déficit motor de los pacientes. 
Los contrastes de independencia realizados así lo constatan (χ2; p < 0,01 en 






Gráfico 5.5.1.4. Porcentaje de pacientes tratados con fisioterapia que 
presentan limitaciones (valores por encima de los puntos de corte) al 
ingreso y al alta. 
	
	
5.5.2. Estimación de modelos de Regresión Lineal Múltiple para NIHSS y 
Eficiencia del Tratamiento Fisioterápico. 
 
Se estiman dos modelos de regresión lineal múltiple para identificar las 
variables relativas a características del paciente que influyen en el valor de la 
escala NIHSS al Alta (Modelo1) y la Eficiencia al final del tratamiento (Modelo 
2) que actúan como variables dependientes en sendos modelos. Obtenemos 
una medida de eficiencia como la mejora obtenida en el NIHSS por días  
ganados por la atención temprana calculado a partir de  [(NIHSS al Alta –
NIHSS al Ingreso) ÷ número de días entre el ingreso y el inicio del tratamiento 
de fisioterapia]. 
 
Se han estimado los Modelos 1 y 2 y los resultados finales se presentan en las 
tablas 5.5.2.1 y 5.5.2.2 utilizando un nivel de significación del 5% para 
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mantener las variables en el modelo, con excepción de la categoría 
Ateromatoso que resulta significativa al 10%. 
 
Del análisis se puede concluir que los efectos de las variables sexo, edad, así 
como varias de las categorías de la clasificación TOAST no resultaron 
estadísticamente significativas. Sin embargo, sí resultan estadísticamente 
significativas las categorías de la clasificación OCSP en el Modelo 1 y, así, un 
signo (-) se interpreta como el  decremento promedio en la escala NIHSS al 
alta por el hecho de tener esa categoría si lo comparamos con los que tienen la 
categoría de referencia (TACI). Sólo la categoría Ateromatoso de la 
Clasificación TOAST resultó estadísticamente a niveles estándar (p<0,1) y los 
pacientes en esta modalidad tienen, en promedio 2,8 puntos menos en la 
escala comparados con el resto. 
 
Por lo que respecta a las variables que tienen que ver con los tratamientos de 
rehabilitación, se incorporaron en el Modelo 1 dicotómicas para las diferentes 
técnicas utilizadas, así como una variable que recogía el número total de 
técnicas utilizadas con cada paciente. Sólo resultó significativa la modalidad de 
Reeducación Postural Global en bipedestación, que es significativa ya que 
p<0,05. Los que utilizan esta técnica ven reducida su escala NIHSS al alta, en 
promedio, en 3,5 puntos en relación a los que usan el resto de técnicas. Las 
medidas de bondad del ajuste de este Modelo 1 son aceptables F=23,597 y 
p<0,001 y R2 de 0,657. 
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Tabla 5.5.2.1.  Modelo 1. Resultados del Modelo de Regresión Lineal 










(Constante) 14,73 1,078 <0,001*** 12,57 16,89 
Técnicas de Fisioterapia 
Reeducación 
Postural Global en 
bipedestación 
-3,457 1,345 0,013** 
-6,152 -0,761 
Clasificación OCSP 
PACI -9,587 1,378 <0,001*** -12,35 -6,825 
POCI -8,306 1,489 <0,001*** -11,29 -5,321 
LACI -9,183 1,46 <0,001*** -12,11 -6,255 
Clasificación TOAST 
ATEROMATOSO -2,805 1,437 0,056* -5,687 0,076 
F=23,597; p<0,001; R2 ajustado=0,657 
*Significativo al 10%  ** Significativo al 5% *** Significativo al 1%  
	
	
El modelo que explica la variabilidad en la eficiencia –medido como la 
reducción en la escala entre el ingreso y el alta por día ganado en la 
incorporación al tratamiento fisioterápico- presenta los resultados que figuran 
en la tabla 5.5.2.2. Signos (+) han de interpretarse como ganancias en 
eficiencia por tener esa característica o ante aumentos de esa variable y, 
signos (-) de forma contraria. Así, aquellos que utilizan como técnica de 
fisioterapia CNT Activa Resistida con potenciación de musculatura ganan en 
eficiencia frente al resto una media de 0,798 puntos por día que recorten en su 
incorporación al tratamiento fisioterápico. Lo mismo ocurre con los que 
ingresan con NIHSS altos, que tienen una mayor eficiencia por día de atención 
temprana. Sin embargo, los que presentan menor eficiencia o reducción en la 
escala entre el ingreso y el alta por cada día que ganan en su incorporación a 
la fisioterapia son los TACI, que presentan un coeficiente de -1,251 significativo 
al 5% y con un intervalo de confianza del 95% que oscila entre (-2,473;-0,029). 
La bondad del ajuste de este Modelo 2 es bastante reducida al presentar un R2 
de 0,199. 
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Tabla 5.5.2.2.  Modelo 2. Resultados del Modelo de Regresión Lineal 









(Constante) -0,119 0,525 0,821 -1,178 0,939 




musculatura 0,798 0,436 0,075* -0,083 1,678 
Clasificación OCSP 
TACI -1,251 0,606 0,045** -2,473 -0,029 
Estado al ingreso 
NIHSS al Ingreso 0,143 0,04 0,001*** 0,062 0,224 
F=4,723; p<0,01; R2 ajustado=0,199 
*Significativo al 10%  ** Significativo al 5% *** Significativo al 1%  
 
 
5.5.3. Estimación de un Modelo de Regresión Logística de Mejoría en la 
Escala Rankin Modificada (mrs). 
 
Con el presente estudio se pretende además valorar la evolución de algunos 
déficits motores y funcionales en los pacientes que han sufrido un ictus y 
relacionarlos con la presencia y severidad de la discapacidad que presentan. 
Se analiza la evolución de cada uno de los déficits antes mencionados que 
están relacionados con la respuesta a los programas de rehabilitación y se 
detectan los principales predictores de mejoría de cada uno de estos déficits. 
Se realiza el análisis únicamente con los pacientes que siguen tratamiento de 
fisioterapia (n=84). 
 
En apartados anteriores se ha analizado la relación existente entre el valor de 
la escala Rankin Modificada (mRS) al Ingreso y al alta y se concluyó la 
existencia de asociación entre ambas escalas. De hecho, si consideramos los 
valores de la escala al alta y al ingreso (porcentaje por columnas) observamos 
cómo el 71% de los que al alta presentan una discapacidad leve también la 
presentaban al ingreso y que, el 75% de los que presentan al alta una 
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discapacidad grave estaban en la misma situación al alta. Un 29,1% de los 
pacientes que al alta tienen una discapacidad leve la tenían moderada o grave 
al ingreso, luego han mejorado su situación de discapacidad tras la fisioterapia. 
Asimismo, un 20% pasó de los pacientes que, al alta terminan con una 
discapacidad moderada ingresaron con una discapacidad grave, otro hecho 
más que justifica que la intervención fisioterapéutica ha sido totalmente 
eficiente.  
 
Hay también situaciones de empeoramiento ya que, un 25% de los que reciben 
el alta con el diagnóstico de limitación grave comenzaron con uno de levedad 
(tabla 5.5.3.1). El test Tau-b de Kendall muestra la existencia de asociación 
positiva y estadísticamente significativa entre ambas escalas (p<0,001) que 
también puede observarse a título descriptivo en el diagrama de dispersión del 
gráfico 5.5.3.1.  
 
Tabla 5.5.3.1. Asociación entre las escalas Rankin Modificada mRS al 
ingreso y al alta. 
 
Pacientes que siguen 
fisioterapia 








al Ingreso  
Leve (0-2) 71,0% 30,0% 25,0% 59,5% 
Moderada (3-4) 21,0% 50,0%  21,4% 
Grave (5-6) 8,1% 20,0% 75,0% 19,0% 









Gráfico 5.5.3.1. Diagrama de dispersión entre las escalas Rankin 
Modificada (mRS) al alta y al ingreso de pacientes con fisioterapia. 
 
En el siguiente gráfico 5.5.3.2 lo que se observa es la correlación (r=0,704; 
p<0,001) existente entre la escala Rankin Modificada al alta y la escala NIHSS 
al ingreso. Se observa que la segunda se postula como buen predictor de la 
primera. 
 
Gráfico 5.5.3.2. Diagrama de dispersión entre las escalas Rankin 






En los epígrafes anteriores se han anticipado cuáles podrían ser los mejores 
predictores de la escala Rankin Modificada al alta (mRS) y se propone un 
modelo con el que evaluar la efectividad de la fisioterapia así como la influencia 
del resto de variables analizadas. Se estima un modelo de regresión logística 
(Modelo 3) que recoja la mejoría del paciente. Para ello se construye una 
variable endógena que tome valor 1 cuando mejore, es decir, cuando el valor 
de la escala al alta sea inferior en al menos 1 punto que el valor al ingreso; y 
tomará valor 0 cuando el paciente empeora o permanece con un mismo valor 
de la escala. Como variables explicativas se incluyeron además de la edad y el 
sexo las categorías de las Clasificaciones TOAST y OCSP. Asimismo, se 
incorporaron variables dicotómicas que recogían si el paciente presentaba al 
ingreso valores superiores a los puntos de corte establecidos para la Afasia, 
Negligencia, Ataxia, Paresia en MMII y MMSS.  
 
Se estimó un modelo alternativo en el que se incorporó como predictor el 
NIHSS al ingreso y se eliminaron las dicotómicas antes mencionadas para la 
Afasia, Negligencia, Ataxia, Paresia en MMSS y MMII pero la variable NIHSS al 
ingreso no resultó estadísticamente significativa. Los resultados de la 
estimación del modelo de regresión logística están contenidos en la tabla 
5.5.3.2. 
  
Tabla 5.5.3.2. Modelo 3. Modelo de Regresión Logística. Mejoría en la 
escala Rankin (mRS). 





Constante 2,161 0,253     
Afasia ≥ 2 0,203 0,038** 0,045 0,913 
CNT Activa Asistida si es 
Hemiparesia 3,64 0,048** 1,014 13,074 
Reeducación Control de tronco en 
sedestación libre 0,144 0,019** 0,028 0,727 
R2 Nagelkerke=0,233; Probabilidad de acierto: 68,6% 
*Significativo al 10%  ** Significativo al 5% *** Significativo al 1% 
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Con el fin de analizar la mejoría del paciente tras el tratamiento, la presencia de 
Afasia en niveles (2-3) resulta estadísticamente significativa (p < 0,05), así 
como dos de las técnicas de fisioterapia utilizadas CNT Activa Asistida si es 
Hemiparesia (p < 0,05) y Reeducación Control de tronco en sedestación libre (p 
< 0,05) y contribuyen a que la probabilidad de clasificar correctamente a los 
pacientes sea del 68,6%. El único factor que favorece la mejoría es el uso de la 
técnica de CNT Activa Resistida si es Hemiparesia que incrementa en 3,64 
veces la probabilidad relativa de mejorar frente a la de no mejorar si se la 
compara con el resto de técnicas.  
 
Por su parte, la Afasia grave o global es un factor relacionado con empeorar o 
permanecer estable en la escala mRS si se compara con aquellos que 
presentan valores inferiores o iguales a leve-moderada. La técnica de 
Reeducación de Control de Tronco en Sedestación Libre resulta, 
comparativamente hablando con las demás técnicas la menos efectiva para la 
mejoría de la discapacidad entre el ingreso y el alta. 
 
Concretamente, el modelo clasifica correctamente al 59,5% de los pacientes 
que no cambian en la escala o no mejoran entre el ingreso y el alta; y clasifica 
también correctamente al 82% de los que mejoran, o aquellos que ven cómo 





















La enfermedad vascular a cualquier nivel tiene una gran importancia dado que 
conlleva una alta morbilidad y mortalidad .  El ictus constituye la segunda causa 
de muerte y la primera discapacidad; además de acarrear unos importantes 
costes sociales y personales. El ictus es una patología compleja tanto desde el 
punto de vista etiológico como de manejo preventivo como terapéutico. El 
manejo del ictus es multidisciplinar imbricándose a tal efecto diversas 
especialidades y una parte importante del ictus es la intervención de la 
fisioterapia. El tratamiento rehabilitador es crucial toda vez que uno de los 
grandes objetivos es minimizar las secuelas del ictus y garantizar la mejor 
calidad de vida posible. 
 
El objetivo principal de nuestro estudio fue evaluar la efectividad de la 
intervención del fisioterapeuta en pacientes con IS en HUGCDN y para ello se 
ha efectuado un estudio observacional de cohortes retrospectivo, de los 
pacientes ingresados por ictus a cargo del Servicio Neurología en el HUGCDN 
entre los meses de octubre de 2014 y diciembre de 2015 empleando como 
instrumento la escala NIHSS Y mRS de los pacientes.  
 
El esquema de trabajo habitual en nuestro medio es mediante el empleo de 
técnicas cuya aplicación se individualiza en función de los déficits que presenta 
el paciente de este modo se recurre a técnicas que emplean recursos de 
distintos métodos y que se discutirán en el análisis de las distintas variables de 
estudio. 
6.1 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES DEL ESTUDIO. 
En relación con las características que definen la muestra de pacientes del 
presente estudio, se pueden comentar varios aspectos. 
Nuestros resultados nos llevaron a obtener una media de edad de toda la 
muestra de 170 pacientes con ictus isquémicos de 71,8 años. De los pacientes 
que recibieron fisioterapia una media de 73,2 años. Al igual que Di Carlo et al. 
(251), en su estudio observó que su media de edad en una muestra de 3141 
pacientes (69,8%) tenían más 80 años y (30,2%) tenían menos de 80 años y 
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resaltó que el sexo femenino obtenía la peor puntuación de Rankin al ingreso, 
con la media de edad de nuestro estudio coincide con su media de edad 
incluso hay que resaltar que su mayor tanto por ciento de población era mayor 
o igual a 80 años. 
En primer lugar, analizaremos la variable de la edadse han encontrado 
diversos estudios en ictus Isquémicos, realizados con pacientes mayores. Las 
edades de las muestras seleccionadas para la realización de estos estudios 
son muy heterogéneas, pudiendo variar entre los 50 y los 85 años en la 
literatura revisada, al igual que en nuestra muestra y que se correlaciona con el 
segmento de población más afectado por esta patología.	 
La edad es un factor que posee una influencia sobresaliente sobre la 
recuperación de los pacientes con secuelas de ictus, además es  uno de los 
factores más estudiados en la bibliografía. Además hay que tener en cuenta la 
importante y  elevada prevalencia del ictus en las personas mayores (lo que ha 
sido comentado en uno de los primeros apartados de esta Introducción), por lo 
tiene un importante protagonismo y por consiguiente conocer en profundidad el 
efecto de este factor. Son múltiples las referencias que sustentan que la edad 
es un factor asociado a una peor pronóstico en la  recuperación funcional y un 
menor beneficio terapéutico, siendo los pacientes con menor edad los que 
tienen una mayor probabilidad de mejorar su estado funcional.  
 
También Musicco et al (251), en su estudio sobre “ Los resultados a largo plazo 
de la rehabilitación en pacientes con accidentes cerebrovasculares” puntualiza 
que  la media de edad de los pacientes del estudio pacientes está 67,5 en 
hombres y los 71,6 años de edad en mujeres, prácticamente la misma edad 
media que los pacientes de nuestra muestra. 
 
Mientras que en algunos trabajos la edad ha sido el único factor estudiado en 
la influencia sobre la recuperación y la efectividad del tratamiento fisioterápico, 
en otros la edad se ha estudiado en relación a otros factores relevantes. Por 
este motivo es importante destacar que hay diferentes investigaciones que 
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explican que la edad es un factor que interactúa con otros muchos aspectos. 
Por una parte, se ha confirmado que la influencia de la edad  sobre la 
recuperación funcional se altera en función de la gravedad del estado funcional 
tras el ictus. Así, según Pan et al. (253), realizó un estudio que desarrollaba el 
aspecto dinámico de la recuperación funcional después del ictus y entre sus 
datos sociodemográficos, de un total de la muestra de 111 pacientes con ictus 
a edad media en el momento del ictus fue de 68 años, dónde la proporción de 
mujeres fue del 44,1%. Esta media de edad se diferencia en 3 puntos con la 
media edad de nuestra media de pacientes.  
Hay que reseñar que el proceso de envejecimiento está íntimamente 
relacionado con la recuperación funcional, ya que los pacientes de menor edad 
suelen colaborar más en el tratamiento fisioterápico y por lo tanto este es un 
factor especialmente influyente a la hora de evaluar la efectividad del tema que 
nos ocupa este estudio. Rodríguez et al.(254), observa en su estudio que los 
pacientes de edad avanzada, en comparación a los pacientes más jóvenes, 
presentan una mayor afectación funcional, hayan sido o no afectados por un 
ACV.  
Por este motivo, según la literatura actual tiene importante envergadura a tener 
en cuenta que, aunque el grado de recuperación alcanzado puede estar 
condicionado por la edad en sí misma, también hay que considerar la 
posibilidad de que sean los factores asociados a la edad los responsables de 
dicho efecto.  
Pero sólo algunos autores como Musicco et al. (255), Nakayama et al. (256) y 
Ergeletzis et al. (252) han ratificado en sus investigaciones, que la influencia 
negativa de la edad sobre la recuperación funcional se demuestra 
especialmente en edades más avanzadas.  
Numerosos  estudios resaltan que la menor capacidad de respuesta al 
tratamiento fisioterápico a consecuencia de una avanzada edad, no es 
sinónimo de privación de beneficio. De hecho, se ha observado que incluso los 
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pacientes mayores de 75 años como hace Denti et al. (257) y Thommessen et   
al. a los pacientes mayores de 85 años (258), alcanzan mejorías importantes 
en relación con la discapacidad y los déficits funcionales.  
Por otro lado, hay algunas investigaciones científicas que cuestionan la 
relación de la edad con la recuperación funcional tras el ictus. Nakayama et al. 
(256) y Jongbloed (259), después de realizar sus respectivas revisiones de la 
bibliografía actual, no llegaron a un acuerdo acerca de la influencia de la edad 
sobre la capacidad de recuperación, llegando a concluir que la edad influye 
solamente en algunos aspectos. En cambio, otros autores como Jorgensen et 
al. (260) y Wandel et al. (261) afirman abiertamente en sus trabajos que la 
edad no es un factor para predecir la recuperación funcional. 
 En nuestro estudio se analizaron 170 pacientes con ictus isquémico 
ingresados en el Servicio de Neurología del HUGCDN, de los cuales el 57% 
eran varones y el 43% mujeres y dónde la edad media  fue de ±71,8±11,66. El 
total de pacientes que recibieron tratamiento de fisioterapia fue de 84, que 
suponen el 49,41% del total. Los pacientes que siguieron fisioterapia tienen 
una edad media ± desviación típica (DT) de 73,2±11,8 y un 52% son varones.  
En el estudio de López et al. (186) también han observado que los pacientes 
de sexo masculino era el porcentaje mayor en el sexo al igual que los 
afectados de nuestro estudio.  
 
El  análisis del beneficio del tratamiento recanalizador con trombolisis está bien 
establecido, al igual que el de la Trombectomía Mecánica TM aunque en 
nuestra serie fueron pocos los pacientes que recibieron TM al analizar el 
beneficio en nuestra población evidenciamos un beneficio similar a lo descrito 
en la literatura con el empleo de la trombolisis. Al 14,7% del total de nuestros 
pacientes con ictus isquémico se le practicó una trombolisis mientras que, de 
los 84 que siguen tratamiento de fisioterapia el 15,5% fue sometido a este 
tratamiento. Sólo un 12,8% de los pacientes que no siguen tratamiento de 
fisioterapia se sometió a trombolisis.  
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El análisis de la distribución topográfica con el empleo de la OCSP demuestra 
que hay una correlación con el pronóstico toda vez que los ictus TACI tienen 
peor pronóstico en términos de mortalidad y discapacidad.  
 
La clasificación OCSP categoriza a los pacientes en función de su etiología 
quedando caracterizados los 170 pacientes de la muestra como LACI (18,8%) 
PACI (39,4%), POCI (18,8%), TACI (22,9%). Entre los pacientes que siguen 
tratamiento de fisioterapia estos porcentajes son respectivamente LACI (19%) 
PACI (26,2%), POCI (25%), TACI (29,8%) y, de entre los que no siguen 
rehabilitación, estas cifras son LACI (18,6%) PACI (52,3%), POCI (12,8%), 
TACI (16,3%). 
  
Por otra parte, la tipificación según la etiología del ictus según la clasificación 
TOAST identifica los siguientes grupos entre los pacientes que siguen 
fisioterapia: ateromatoso (10,8%), cardiembólico (34,9%), indeterminado 
(30,1%), infrecuente (2,4%),  lacunar (21,7%).  No existen diferencias 
sustanciales entre estos pacientes y los que no son tratados en el Servicio de 
Rehabilitación en lo que a esta clasificación se refiere salvo en la categoría 
cardioembólico en la que los que no hacen fisioterapia superan en 5,8 puntos 
porcentuales a los que sí se rehabilitan. Hay que resaltar que en nuestros 
resultados los ictus cardioembólicos en general son más graves y con mayor 
mortalidad tal y como vemos en nuestra serie.  
 
6.2. INSTAURACIÓN DE ICTUS Y PETICIÓN TRATAMIENTO DE 
FISIOTERAPIA Y COBERTURA DEL PROGRAMA DE FISIOTERAPIA. 
 
	En la literatura hay diversas publicaciones que recomiendan el inicio precoz de 
la rehabilitación toda vez que ha demostrado un beneficio en el pronóstico, en 
nuestro estudio el “tiempo medio de demora” que transcurre desde que el 
paciente ingresa en la Unidad de Neurología hasta que se cursa la 
interconsulta al Servicio de Rehabilitación es de 5,8 días. El 41% de los 
140	  
pacientes iniciaron el tratamiento de rehabilitación antes de los 2 días y el 
77,1% de los pacientes lo comenzaron antes de 4 días después de sufrir el 
ictus. Se detectan algunas observaciones atípicas, concretamente 4 pacientes 
que iniciaron el tratamiento pasados los 30 días desde su ingreso. Según la 
literatura encontrada el tiempo de inicio del tratamiento de fisioterapia es crucial 
para prevenir secuelas más significativas. Peri et al. (262), describe en su 
estudio “Sobre la mejora de la locomoción del paciente con ictus”, que una 
intervención de rehabilitación temprana después de un ictus es crucial para 
maximizar la posibilidad de recuperación ya que podría mejorar la 
reorganización cortical, facilitando así la reaprendizaje de los movimiento 
comprometidos, su tiempo de demora fue superior al nuestro en 5 días. 
También Pinedo et al. (263), en su estudio llegó a evaluar que pasaba con la 
atención subaguda del ictus teniendo en consideración una serie de variables 
significativas para sus cuidados entre ellas el “tiempo de demora” desde que 
padece el ictus hasta que inicia el tratamiento fisioterápico. Los resultados que 
obtuvo fueron  que el tiempo medio de demora desde el ictus hasta el ingreso 
en su servicio fue de 14 ± 9,1 días y la estancia media de 37,1 ± 21,9 días, por 
lo que sus datos de tiempo de demora son muy superiores llegando a una 
diferencia de “10 días” respecto a nuestros datos. El 81,7% de los pacientes 
regresaron al domicilio, propio o de algún familiar, tras el alta. El 65,1% de los 
pacientes continuaron el tratamiento rehabilitador de forma ambulatoria, lo que 
contribuyó a facilitar la reeducación de la capacidad de marcha. 
De acuerdo con nuestro estudio Musicco et al. (255),  que el “t de demora” de 
los pacientes que tuvieron mejores resultados iniciaron los procedimientos de 
rehabilitación temprano (dentro de 7 días después del accidente 
cerebrovascular) a largo plazo de los que iniciaron la rehabilitación después de 
más de 1 mes, con lo cual incluso nosotros en nuestro estudio hemos obtenido 
mejor “ t de demora”. 
Por otra parte, algunos autores como Diserens et al. (264), no apoyan el 
beneficio de la movilización temprana ya que argumentan que no se dispone 
de datos suficientes para probar los efectos beneficiosos de la movilización 
temprana después del accidente cerebrovascular, aunque la rehabilitación 
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neurológica temprana es parte de la atención de la rutina del paciente en la 
unidad de accidente cerebrovascular  y parece contribuir a un buen resultado a 
largo plazo. Este artículo presenta un procedimiento estandarizado para la 
movilización temprana que puede ser probado en un estudio aleatorio entre la 
movilización temprana fuera de la cama (3 días) en comparación con la 
movilización tardía (6 días), lo que estaría dentro del intervalo de nuestro 
“tiempo de demora” de 2 a 4 días. Otros autores como Horn et al. (265), 
argumentan que el momento más beneficioso para iniciar la rehabilitación y la 
actividad física después del accidente cerebrovascular todavía no se ha 
establecido, pero si que apoyan que los mejores resultados están asociados 
con la iniciación temprana de la rehabilitación. Horn et al. (265), llegan a la 
conclusión en su estudio que la intervención fisioterapéutica precoz está 
asociada con la mejoría del paciente post-ictus y que por este motivo el 
paciente es capaz de alcanzar actividades de alto nivel en menos tiempo 
gracias al proceso de rehabilitación, pero no determina el “tiempo de demora” 
en su estudio(265). También West et al. (266), dedicó su estudio a examinar la 
cantidad y el tipo de actividad física y  tratamiento fisioterápico que desarrollan 
las personas hospitalizadas después del accidente cerebrovascular y llego la 
conclusión los niveles de actividad física son bajos en pacientes con ictus 
hospitalizados. Este autor en sus resultados da más importancia al aumento de 
los niveles de actividad en el paciente hospitalizado en el menor tiempo posible 
y destacó la eficacia de las intervenciones fisioterápicas para aumentar la 
actividad física después del accidente cerebrovascular  aunque puntualizó que 
deben ser estudiadas aún más. 
En contraposición a todo esto, se considera que la movilización muy temprana 
(VEM)  contribuye a los efectos beneficiosos de las unidades de accidente 
cerebrovascular, pero hay incertidumbres con respecto al momento óptimo 
para iniciar la movilización. Sundseth et al. (267), hicieron un estudio 
planteando la hipótesis de que VEM dentro de las 24 y 48 horas después de la 
admisión al hospital argumentando que se reducirían las secuelas., al igual que 
nuestro estudio ,pero no antes de las 24 horas ya que habían obtenido malos 
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resultados. Por lo que definitivamente concluyeron, que existe una tendencia 
hacia el aumento del mal resultado en  la tasa de mortalidad y la dependencia 
entre los pacientes movilizados antes de las 24 horas, y un mejor resultado en 
el funcionamiento neurológico en los pacientes movilizados entre 24 y 48 
horas.  
 
La movilización muy temprana o tardía después del accidente cerebrovascular 
agudo sigue siendo objeto de debate por lo que se necesitan estudios más 
largos para obtener resultados más exactos.  
Las afirmaciones de Arias Cuadrado en 2009(190) parecen explicar esta 
tendencia en la evolución de la recuperación tras el ictus, indicando los 
mecanismos que permite dicha recuperación. Según este autor, la mejora 
precoz se debe en gran parte a la recuperación del tejido de la periferia de área 
isquémica  y, en parte, a la resolución de la diásquisis y  determina que ante 
ACV estables o establecidos y se ha de iniciar de forma precoz. Se considera 
ACV estable si la clínica permanece sin cambios más de 24 horas para los de 
territorio carotídeo y más de 72 horas para los vertebrobasilares. A esta 
recuperación de los tejidos también contribuye el inicio precoz del programa de 
fisioterapia por la plasticidad neuronal, por lo que coincide con nuestro tiempo 
de demora. En cambio, la mejora a largo plazo se debe al mecanismo de 
plasticidad neuronal, gracias a la cual las neuronas sanas pueden “aprender” 
funciones de las neuronas afectadas, pudiendo sustituirlas.  
6.3 ANÁLISIS DE LAS ESCALAS DE VALORACIÓN NIHSS Y ESCALA 
RANKIN MODIFICADA AL INGRESO. 
 
El objetivo de este apartado es el de analizar la gravedad del daño neurológico  
con la escala NIHSS y la capacidad funcional que se hace habitualmente con la 
escala mRS. Aunque existen otras alternativas, estas escalas son las que 
tienen una aceptación mayoritaria en la literatura del beneficio del tratamiento 
Fisioterápico en la gravedad de los pacientes medido por el cambio en las 
puntuaciones de la escala NIHSS y Escala Rankin modificada mRS al ingreso y 
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al alta. El valor medio de la escala NIHSS al ingreso en los pacientes que 
siguen fisioterapia es de 9,1 (7,1) frente al 7,1 (6,57) de los que no siguen 
fisioterapia. Un contraste t de dos muestras independientes indica que	
demostró la existencia de diferencias estadísticamente significativas en nuestra 
población de estudio en las escalas de valoración media en el NIHSS al 
ingreso entre los pacientes que siguen fisioterapia y los que no la siguen al ser 
p<0,1.A la misma conclusión se llega cuando se contrasta la existencia de 
diferencias estadísticamente significativas entre los valores medios de las 
escalas Rankin modificadas mRS al ingreso de los dos grupos (fisioterapia 
sí/no) ya que el p-valor asociado al contraste U de Mann-Whitney es de 0,016. 
En este caso, y según la tabla los valores medios muestrales ± DT eran de 2,11 
(1,92) para los que seguían fisioterapia frente a 1,32 (1,42) para los que no. 
La escala Modified Rankin Scale, que fue descrita por Van Swieten et al. (268) 
en 1998, el cual desarrolló una versión extendida, gradúa el grado de 
repercusión funcional desde 0 que correspondería  a un sujeto asintomático 
hasta 6 a medida que se incrementa el grado de discapacidad o dependencia. 
Un valor de 5 es el que se da en un sujeto con una gran dependencia y 6 
corresponde a la muerte (7). Es  un instrumento de medida muy simple y muy 
útil para evaluar al paciente en función de su discapacidad funcional. Según 
Quinn et al. (269) la versión modificada como la escala  más utilizada en la 
actualidad  para la valoración de las AVD (discapacidad). 
 
Por otro lado, Sulter et al. (270) presenta una revisión de la escala dando como 
punto de referencia la consecución de situación funcional favorable y que es la 
que se emplea para el análisis del beneficio en las intervenciones terapéuticas 
en los ensayos con fármacos o procedimientos de recanalización arterial en 
ictus isquémico agudo definiéndola como Rankin ≤ 1 y por otros como Rankin ≤ 
2, siendo quizás este punto de corte el más fiable. 
De Haan et al. (271) sugieren que la estratificación en Rankin modificada es 
muy clara; son las mismas categorías o puntuaciones ofrecidas por la propia 
escala las que llevan a su dicotomización: 0-3 discapacidad leve a moderada y 
4-5 discapacidad severa. Sin embargo, presentan una segunda alternativa: 0-2 
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discapacidad leve, 3 discapacidad moderada y 4-5 discapacidad severa, del 
mismo modo que lo hace nuestro estudio.   
Un estudio realizado por Weimar et al. (272) ha demostrado que para los 
pacientes con limitaciones funcionales o discapacidad leve la escala más  
aceptada por su sencillez y reproductibilidad es la de Rankin.  
Otro estudio que avala nuestra investigación es la de Kong at el, demostraron 
que cuando se inicia un programa de fisioterapia adecuado durante el primer 
año de evolución, se garantiza la recuperación de las actividades de la vida 
diaria (AVD) y se ve reflejado en la mejoría al alta del mRS (273).  
En nuestro estudio la diferencia y según la tabla los valores medios muestrales 
de la mRS  eran de 2,11 (1,92) para los que seguían fisioterapia frente a 1,32 
(1,42) para los que no, con lo cual quiere decir que nuestros datos son más 
favorables que los de Nuutinen et al. (274), que obtuvo un igual o mayor que 3 
que es considerado un resultado desfavorable. También comparamos nuestros 
valores de NIHSS, nosotros obtuvimos al ingreso en los pacientes que siguen 
fisioterapia es de 9,1 (7,1) frente al 7,1 (6,57) de los que no siguen fisioterapia, 
resultados mas favorables que los de Nuutinen et al, que durante la primera 
semana después del accidente cerebrovascular, hubo una mejoría en las 
puntuaciones NIHSS promedio de 12,6 en el primer día a 9,1 en el octavo día 
en los pacientes que sobrevivieron. A los 3 meses la puntuación NIHSS media 
fue de 5,6. No obstante, hay que tener en cuenta que muchos de los estudios 
se expresan tanto el valor de mRS como el NIHSS a los 3 meses pero el 







6.4. ESCALA DE VALORACIÓN NIHSS Y ESCALA RANKIN MODIFICADA 
AL INGRESO EN LOS PACIENTES QUE SIGUEN FISIOTERAPIA SEGÚN 
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES. 
 
La National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)  es una escala que mide 
la gravedad de los síntomas que se asocian al ictus y permite valorar los 
déficits neurológicos presentes tras haber sufrido un ictus: la gravedad del 
trastorno en el nivel de conciencia, la capacidad de respuesta a preguntas y de 
obedecer a órdenes simples, respuesta papilar, desviación de la mirada y 
negligencia visual, alcance de la hemianopsia, respuesta facial, resistencia a la 
gravedad en el miembro afecto, reflejos plantares, ataxia, trastornos 
sensoriales y la severidad de la disartria y afasia (7) (275). Esta escala es una 
de las más utilizadas de entre las relativas al dominio de funciones y 
estructuras corporales (impairment) (269).  
En nuestro estudio el score medio del NIHSS fue de 9,1 con una desviación 
típica de 7,1 al ingreso mientras que estos valores en el momento del alta 
descendieron hasta 5,2 la media y 5,9 la desviación típica. Dicha mejoría 
queda de manifiesto ya que la línea correspondiente al índice NIHSS del ítem 
medido al alta está contenida en el interior de la línea del ítem al ingreso lo que 
indica en nuestro estudio que el valor medio ha descendido, lo cual es reflejo 
de mejoría del paciente  y en consecuencia la efectividad de la intervención 
fisioterapéutica. Este efecto de mejoría del paciente sometido a fisioterapia se 
puede observar en todos los índices (Fig.5.5.1.1.y 5.5.1.2 de los resultados) en 
las que la línea continua, que representa los valores medios del índice al 
ingreso son siempre superiores a los de la línea discontinua, que refleja los 
valores medios al alta. 
Para comparar el valor del índice NIHSS al ingreso respecto al mismo valor, 
pero al alta, se utilizó la prueba de los rangos con signos de Wilcoxon. La 
significación estadística se estableció para un valor p <0,05 y los contrastes se 
realizaron tanto para el conjunto de pacientes como para aquellos que han sido 
sometidos a tratamiento de fisioterapia. 
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Lo más destacable es que, tanto para total de pacientes (n=170) como para la 
submuestra de los que sigue fisioterapia (n=84) los valores medios en todos los 
ítems son inferiores en el momento del alta. Los contrastes de los rangos con 
signos de Wilcoxon indican que hay diferencias estadísticamente significativas 
entre los valores medios al alta  y al ingreso, tanto del NIHSS global como de 
los NIHSS parciales, con excepción del NIHSS3 correspondiente a ‘campos’.  
visuales’. En nuestro estudio se observó que las mujeres tienen mayores 
niveles de afectación que los varones con excepción de la Ataxia en 
extremidades, teniendo una puntuación de  NIHSS al ingreso de 10,84 mujeres 
frente a los hombres que tienen 7,55 y en el mRS los hombres también menor 
que en las mujeres. En el estudio de Quinn et al. (276), coincidieron con 
nuestros resultados en que las mujeres tenían más afectación que los hombres 
tanto de NIHSS como mRS. También Del Rosario Cruz et al. (277), observa en 
su estudio que las mejores puntuaciones tanto en NIHSS como mRS al alta es 
de los hombres. El sexo masculino contaba con 10 de puntuación NIHSS al 
alta y las mujeres 11, lo que concluye como nosotros que las mujeres tienen 
mayor afectación que los hombres. 
 
Un autor como es Roth et al. (278), que estudia la relación del deterioro 
cognitivo y la discapacidad durante la Rehabilitación, comparte igualmente 
nuestras conclusiones que cuando hay una intervención fisioterápica el grado 
discapacidad mejora en el NIHSS al alta descendiendo por lo menos en 1 la 
puntuación. 
 
6.4.1 Escalas de Valoración y Edad. 
 
 
La edad de los pacientes mantiene una correlación estadísticamente 
significativa con las escalas de valoración de los niveles de conciencia al 
ingreso relativos a las preguntas verbales y a las órdenes motoras. Asimismo, 
también está correlacionada positivamente con la afasia que manifiesta el 
paciente al ingreso.  
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Como hemos mencionado anteriormente a mayor edad más problemas 
presentan los pacientes con ictus isquémicos ya que el envejecimiento lleva 
consigo no sólo esta enfermedad que padece sino lo que lleva consigo la 
pluripatología y la menor neuroplasticidad (263). Rodriguez et al. (279),dice que 
el nivel de alerta desde el primer momento en que se va a socorrer al paciente 
cuanta más avanzada es la edad mayor es el tiempo de reacción. Estos 
autores han ratificado que la influencia negativa de la edad sobre la 
recuperación funcional se demuestra especialmente en edades más avanzadas 
y nosotros lo hemos corroborado con nuestros resultados ya que la  edad de 
los pacientes que sufren IS y que no mejoran con fisioterapia es mayor de 80 
años.  
 
Al contrario que nosotros, Nuutinen et al. (274), en su estudio sobre la mejoría 
de los pacientes con ictus isquémico  valorados mediante la escala NIHSS, no 
encontró diferencias significativas en relación con la edad. 
 
6.4.2. Escalas de Valoración y Sexo. 
 
 
Al analizar nuestro estudio demostramos que el sexo está asociado con el 
Nivel de conciencia como variable asociada a la gravedad. El sexo está 
asociado con el Nivel de conciencia, Preguntas verbales, Órdenes motoras; 
Ataxia de extremidades; Afasia y NIHSS al Ingreso. Las mujeres tienen 
mayores niveles de afectación que los varones con excepción de la Ataxia en 
extremidades, lo que concluye que los hombres tienen menos afectación. A 
pesar de nuestro resultado y teniendo en cuenta a la escasa bibliografía que 
hay sobre el tema da a entender que el sexo no es uno de los factores que más 
interesa a los investigadores.   
Como hemos nombrado anteriormente, Roth et al. (278), estudio observa que 
de su muestra el 45% son varones y 45% son mujeres y que los varones tienen 
mayor capacidad de recuperación en el NIHSS alta. Por el contrario otros 
autores como son Ergeletzis et al. (252) y Jongbloed et al. (259), dicen que el 
sexo del paciente no influye a la recuperación del paciente tras sufrir el ictus. 
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Cuando se habla de capacidad de recuperación del ictus, López et al. (254) 
también han observado  en su estudio una mayor grado de recuperación 
funcional en los pacientes de sexo masculino al alta en la puntuación de 
NIHSS. 
6.4.3.Escalas de Valoración y Clasificación OCSP al Ingreso. 
 
 
En nuestro estudio existen diferencias estadísticamente significativas en los 
valores medios tanto de la escala NIHSS al ingreso (F=32,38; p=0,00) como de 
la escala Rankin Modificada al ingreso en función de la clasificación OCSP 
(Chi=15,59; p=0,001) según los respectivos test ANOVA y Kruskall-Wallis. 
Se han realizado muchas estudios en cuanto a la localización del infarto 
cerebral, basadas en distintos patrones topográficos. Nosotros reproduciremos, 
por su amplia difusión y sentido práctico, la propuesta en 1991 por la 
Oxfordshire Community  Stroke Proyect que es la que hemos utilizado en 
nuestro estudio para hacer el análisis topográfico. 
 
La clasificación OCSP categoriza a los pacientes de la muestra en función de 
su topografía y determina su gravedad al ingreso, quedando caracterizados los 
170 pacientes de la muestra como LACI (18,8%) PACI (39,4%), POCI (18,8%), 
TACI (22,9%). Entre los pacientes que siguen tratamiento de fisioterapia estos 
porcentajes son respectivamente LACI (19%) PACI (26,2%), POCI (25%), TACI 
(29,8%) y, de entre los que no siguen rehabilitación, estas cifras son LACI 
(18,6%) PACI (52,3%), POCI (12,8%), TACI (16,3%). 
En nuestros resultados tanto en la escala NIHSS como en el mRS se ha visto 
que los clasificados como TACI son los más afectados y los de mayor 
puntuación al ingreso ya que su afectación en este tipo el ictus cortical es 
grande de arteria cerebral media (ACM), y por esto de peor secuelas y 
pronóstico.  
Por otra parte, en otro estudio de Alvare -Sabín et al. (280), observaron que el 
mejor indicador intrahospitalario de los pacientes ingresados en la planta de 
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neurología se observó en todos los subtipos de ictus, pero fundamentalmente 
en aquellos que presentaron un PACI, al igual que en nuestro estudio que la 
mayoría de los ictus isquémicos con un 52,3 % eran PACI. Esto se debe 
probablemente a que a los pacientes con un alto riesgo de empeoramiento 
clínico y tratamiento sean los que guardan relación con un mayor volumen de 
lesión, al igual que los subtipos TACI que al ser totales son más severos. 
 
6.4.4. Escalas de Valoración y Clasificación TOAST al Ingreso. 
 
La etiología del ictus valorada a través de la clasificación TOAST puede ejercer 
influencia en las escalas de valoración NIHSS al ingreso y escala Rankin 
Modificada al ingreso. En este estudio la tipificación del ictus según la 
clasificación TOAST identifica los siguientes grupos entre los pacientes que 
siguen fisioterapia: ateromatoso (10,8%), cardiembólico (34,9%), indeterminado 
(30,1%), infrecuente (2,4%),  lacunar (21,7%).  No existen diferencias 
sustanciales entre estos pacientes y los que no son tratados en el Servicio de 
Rehabilitación en lo que a esta clasificación se refiere salvo en la categoría 
cardioembólico en la que los que no hacen fisioterapia superan en 5,8 puntos 
porcentuales a los que sí reciben tratamiento fisioterápico. 
 
Un análisis ANOVA indica que efectivamente esta etiología influye en los 
valores medios del NIHSS al ingreso (F=2,97; p=0,023). Por su parte, un test 
de Kruskall-Wallis para la variable mRS indica que no existen diferencias 
estadísticamente significativas en los valores medios de la escala para los 
pacientes de los distintos grupos etiológicos (Chi=5,28; p=0,25). 
 
Del análisis se puede concluir que los efectos de las variables sexo, edad, así 
como varias de las categorías de la clasificación TOAST no resultaron 




6.5. ANÁLISIS DE LA EVOLUCIÓN/MEJORÍA DE LOS PACIENTES TRAS 
EL TRATAMIENTO FISIOTERÁPICO. 
 
6.5.1. Análisis Comparativo de la Evolución de las Escalas NIHSS al 
Ingreso y al Alta. 
 
En este apartado hemos valorado sobre todo las variables que miden el déficit 
motor al ingreso y al alta de MMSS y MMII que se recogen en los ítems del 
NIHSS 5 Y 6 con una valoración de 0-9. Los ítems NIHSS5 y NIHSS6 relativos 
a la paresia de extremidades superiores (MMSS) e inferiores (MMII) 
respectivamente recogen en su escala valores que van desde el 0 ‘mantiene la 
posición 10seg.’ hasta 9 ’extremidad amputada o inmovilizada’. Los pacientes 
que siguen tratamiento de fisioterapia cuyos valores medios están 
representados en el gráfico explicado en el apartado de resultados,  
experimentan reducciones en este índice desde su ingreso hasta el alta, lo que 
quiere decir que la mejoría existe y es muy relevante. De hecho, por ejemplo 
en el caso del NIHSS5 correspondiente a la paresia de extremidades 
superiores, el 41,7% de los pacientes que siguieron fisioterapia mejoraron tras 
el tratamiento (vieron reducido el valor de su escala), empeoraron el 2,4% y 
quedaron con el mismo valor de la escala el 27,4%. El restante 28,6% 
corresponde a los que tanto al ingreso como al alta tenían valor 0. En nuestros 
resultados hemos observado que los MMII al alta en la escala NIHSS es la 
paresia que más ganancias tiene con que pasan de un 36,6% al ingreso y un 
17,1% al alta  frente  a la paresia de MMSS que al ingreso es de 40,5% al 
ingreso y al alta 28,6%. 
 
También Dromerick et al.(281), en su estudio sobre la inducción del movimiento 
sobre el brazo después del ictus, demostró que la intervención del programa de 
fisioterapia  mejoró al alta el NIHSS 5  que es el que mide el déficit motor de la 
MMSS, al igual que nuestro estudio.  
De la misma forma Duncan et al. (282), evaluaron en un estudio el manejo del 
programa de rehabilitación en el paciente que ha sufrido un ictus y llegaron a la 
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misma conclusión que nuestro estudio. Demostró que las intervenciones 
fisioterápicas son más eficaces iniciadas justo después del ictus y que 
contribuye positivamente a mejorar el proceso de recuperación mejorando la 
capacidad funcional, minimiza la discapacidad funcional sobre todo de MMSS y 
MMII pero los examina juntos sin datos individuales como en nuestro estudio.  
Otros autores como Minelli et al. (283),  también evaluaron en su estudio   la 
efectividad del tratamiento fisioterápico sobre  de la extremidad superior y la 
repercusión sobre actividades básicas de la vida diaria en el primer mes 
después del accidente cerebrovascular isquémico. Concluyeron al igual que 
nuestro estudio que, el déficit motor tanto a nivel de MMSS como MMII  
mejoran con la intervención del fisioterapeuta. 
De igual manera, Lui y Mackenzie (284), estudiaron el concepto de necesidad 
física (tratamiento fisioterápico) de un estudio de necesidades etnográficas de 
15 pacientes con accidente cerebrovascular en Hong Kong, pero debido a que 
no se informaron los detalles del tratamiento de fisioterapia, no pudieron  
determinar qué técnicas de la fisioterapia eran más efectivo, pero si 
concluyeron que efectivamente era efectivo al igual que nuestro estudio. 
 
6.5.2.Estimación de Modelos de Regresión Lineal Múltiple para NIHSS Y 
Eficiencia del Tratamiento Fisioterápico. 
 
 En nuestro estudio se estiman dos modelos de regresión lineal múltiple para 
identificar las variables relativas a características del paciente que influyen en 
el valor de la escala NIHSS al alta y la eficiencia al final del tratamiento que 
actúan como variables dependientes en sendos modelos. Obtenemos una 
medida de eficiencia como la mejora obtenida en el NIHSS por días  ganados 
por la atención temprana calculado a partir de  [(NIHSS al Alta –NIHSS al 
Ingreso) ÷ número de días entre el ingreso y el inicio de la rehabilitación]. 
Las variables independientes consideradas han sido las que se han 
referenciado en los epígrafes  anteriores y que se clasifican en: características 
sociodemográficas del paciente como sexo y edad; Clasificación TOAST; 
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Clasificación OCSP; así como si el paciente recibió algún tratamiento de 
fisioterapia y cuál/cuáles fueron las técnicas utilizadas constituyen el cuarto 
grupo de variables.  
 
Del análisis se puede concluir que los efectos de las variables sexo, edad, así 
como varias de las categorías de la clasificación TOAST no resultaron 
estadísticamente significativas. Sin embargo, sí resultan estadísticamente 
significativas las categorías de la clasificación OCSP en el Modelo 1 y, así, un 
signo (-) se interpreta como el  decremento promedio en la escala NIHSS al 
alta por el hecho de tener esa categoría si lo comparamos con los que tienen la 
categoría de referencia (TACI). Sólo la categoría Ateromatoso de la 
Clasificación TOAST resultó estadísticamente a niveles estándar (p<0,1) y los 
pacientes en esta modalidad tienen, en promedio 2,8 puntos menos en la 
escala comparados con el resto. 
 
Por lo que respecta a las variables que tienen que ver con los tratamientos de 
rehabilitación, se incorporaron en el Modelo 1 de manera dicotómica para las 6 
técnicas utilizadas así como una variable que recogía el número total de 
técnicas utilizadas con cada paciente. Sólo resultó significativa la modalidad de 
“Reeducación Postural Global en bipedestación (RPG)”, que es significativa ya 
que p<0,05. Los que utilizan esta técnica ve reducida su escala NIHSS al alta, 
en promedio, en 3,5 puntos en relación a los que usan el resto de técnicas. Las 
medidas de bondad del ajuste de este Modelo 1 son aceptables F=23,597 y 
p<0,001 y R2 de 0,657. Uno de los autores que también trabaja con esta 
técnica de alineación del esquema corporal cuando existe hemiplejía es 
M. Nistal-Martinez et al. (285), que realizó un estudio  sobre “Tratamiento de 
fisioterapia en el «síndrome del empujador» en una paciente institucionalizada 
con hemiplejía izquierda”.  
Este autor evidenció la eficacia del tratamiento fisioterápico sobre todo de RPG 
para mejorar la postura e inhibir este síndrome, al igual que en nuestro estudio. 
Hay que tener en cuenta la importancia del conocimiento de las características 
del síndrome por parte del fisioterapeuta y del equipo de atención 
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multidisciplinar, así como de la familia, para realizar un tratamiento eficaz.  
El modelo que explica la variabilidad en la eficiencia –medido como la 
reducción en la escala entre el ingreso y el alta por día ganado en la 
incorporación al tratamiento fisioterápico- presenta los resultados que figuran 
en la tabla 5.5.2.1. Signos (+) han de interpretarse como ganancias en 
eficiencia por tener esa característica o ante aumentos de esa variable y, 
signos (-) de forma contraria. Así, aquellos que utilizan como técnica de 
fisioterapia “CNT Activa Resistida con potenciación de musculatura (CNT A-R)” 
ganan en eficiencia frente al resto una media de 0,798 puntos por día que 
recorten en su incorporación al tratamiento fisioterápico. Lo mismo ocurre con 
los que ingresan con NIHSS altos, que tienen una mayor eficiencia por día de 
atención temprana. Sin embargo, los que presentan menor eficiencia o 
reducción en la escala entre el ingreso y el alta por cada día que ganan en su 
incorporación a la fisioterapia son los TACI, que presentan un coeficiente de -
1,251 significativo al 5% y con un intervalo de confianza del 95% que oscila 
entre (-2,473;-0,029).  
 
Hay que señalar que un autor que destaca en su estudio la eficacia del 
tratamiento de fisioterapia o terapia física es Huges et al. (286),  en su 
metanálisis tiene como  primer objetivo determinar la eficacia de la fisioterapia 
en la recuperación del desequilibrio postural en pacientes adultos después del 
accidente cerebrovascular y como segundo evaluar la fisioterapia que es más 
eficaz cuando se compara entre sí. Con este propósito, su revisión sistemática 
y metanálisis tiene como objetivo mejorar la el tratamiento fisioterápico del 
desequilibrio postural mediante un análisis completo de todas las técnicas.  
Uno de los principales problemas relacionados con el tratamiento fisioterápico 
del desequilibrio postural es la heterogeneidad del ictus y los déficit de los 
pacientes dependiendo de la localización y el tamaño del daño cerebral. 
 Minelli et al. (283), en su estudio al igual que lo hemos calculado nosotros, 
también calcularon los cambios en las escalas de deterioro y discapacidad 
desde el inicio hasta el final del tratamiento, la eficiencia y la eficacia. Estos 
autores definieron la eficiencia como la cantidad de mejoría obtenida por día 
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durante el tiempo de rehabilitación(segunda evaluación-primera evaluación) ÷ 
número de días entre dos evaluaciones. La efectividad la definieron como la 
proporción de la mejora obtenida durante la rehabilitación en relación con el 
potencial máximo de recuperación [(segunda evaluación-primera evaluación) ÷ 
(puntuación máxima de la escala-primera evaluación) x100]. Esta fórmula 
descrita es igual la que hemos hallado nosotros en nuestro estudio para la 
“eficiencia”. Así llegó a la conclusión de que después de la intervención 
fisioterapéutica se obtienen mejores valores de NIHSS y de mRS. 
 
6.5.3.Estimación de un modelo de regresión logística de mejoría en la 
Escala Rankin Modificada (mRS). 
 
Con el presente estudio se pretende además valorar la evolución de algunos 
déficits motores y funcionales en los pacientes que han sufrido un ictus y 
relacionarlos con la presencia y severidad de la discapacidad que presentan. 
Se analiza la evolución de cada uno de los déficits antes mencionados que 
están relacionados con la respuesta a los programas de rehabilitación y se 
detectan los principales predictores de mejoría de cada uno de estos déficits. 
Se realiza el análisis únicamente con los pacientes que siguen tratamiento de 
fisioterapia (n=84). 
 
En epígrafes anteriores se ha analizado la relación existente entre el valor de la 
escala Rankin Modificada al Ingreso y al alta y se concluyó la existencia de 
asociación entre ambas escalas. De hecho, si consideramos los valores de la 
escala al alta y al ingreso observamos cómo el 71% de los que al alta 
presentan una discapacidad leve también la presentaban al ingreso y que, el 
75% de los que presentan al alta una discapacidad grave estaban en la misma 
situación al alta. Un 29,1% de los pacientes que al alta tienen una discapacidad 
leve la tenían moderada o grave al ingreso, luego han mejorado su situación de 
discapacidad tras la fisioterapia. Asimismo, un 20% pasó de los pacientes que, 
al alta terminan con una discapacidad moderada ingresaron con una 
discapacidad grave lo que demuestra el beneficio de la intervención 
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fisioterapéutica. Hay también situaciones de empeoramiento ya que, un 25% 
de los que reciben el alta con el diagnóstico de limitación grave comenzaron 
con uno de levedad en estos casos se produjo en relación con un 
empeoramiento neurológico por progresión del cuadro o recurrencia de un 
nuevo eventos neurológico o también por la aparición de complicaciones 
relacionadas con el ictus en el resto de los casos. Un test Tau-b de Kendall 
muestra la existencia de asociación positiva y estadísticamente significativa 
entre ambas escalas (p<0,001) que también puede observarse a título 
descriptivo en el diagrama de dispersión. 
 
En los epígrafes anteriores se han anticipado cuáles podrían ser los mejores 
predictores de los valores que se expresan en la escala al alta de mRS y se 
propone un modelo con el que evaluar la efectividad de la fisioterapia así como 
la influencia del resto de variables analizadas. Se estima un modelo de 
regresión logística (Modelo 3) que recoja la mejoría del paciente. Para ello se 
construye una variable endógena que tome valor 1 cuando mejore, es decir, 
cuando el valor de la escala al alta sea inferior en al menos 1 punto que el valor 
al ingreso; y tomará valor 0 cuando el paciente empeora o permanece con un 
mismo valor de la escala. Como variables explicativas se incluyeron además de 
la edad y el sexo las categorías de las Clasificaciones TOAST y OCSP. 
Asimismo, se incorporaron variables dicotómicas que recogían si el paciente 
presentaba al ingreso valores superiores a los puntos de corte establecidos 
para la Afasia, Negligencia, Ataxia, Paresia en miembros Inferiores y 
Superiores. Se estimó un modelo alternativo en el que se incorporó como 
predictor el NIHSS al ingreso y se eliminaron las dicotómicas antes 
mencionadas para la Afasia, Negligencia, Ataxia, Paresia en miembros 
Inferiores y Superiores pero la variable NIHSS al ingreso no resultó 
estadísticamente significativa.  
 
Se utilizó un procedimiento de selección stepwise y los resultados con las 
variables estadísticamente significativas están contenidos en la tabla XXX. 
Con el fin de analizar la mejoría del paciente tras el tratamiento, la presencia de 
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Afasia en niveles leve-moderada o inferior (0-2) resulta estadísticamente 
significativa (p < 0,05), así como dos de las técnicas de fisioterapia utilizadas 
CNT Activa Asistida si es Hemiparesia (p < 0,05) y Reeducación Control de 
tronco en sedestación libre (p < 0,05) y contribuyen a que la probabilidad de 
clasificar correctamente a los pacientes sea del 68,6%. Concretamente, el 
modelo clasifica correctamente al 59,5% de los pacientes que no cambian en la 
escala o no mejoran entre el ingreso y el alta; y clasifica también correctamente 
al 82% de los que mejoran, o aquellos que ven cómo entre el ingreso y el alta 
su escala Rankin Modificada se reduce al menos en un punto. 
 
En un estudio longitudinal sobre ictus y discapacidad, realizado por Noé-
Sebastián et al. (287), realizaron una muestra de 96 pacientes con Rankin 
modificado ≥ 3 después de un ictus isquémico (n = 221) o hemorrágico (n = 
175). En todos los pacientes se evaluó su situación cognitiva, conductual, 
emocional, motora y funcional. Todos los pacientes fueron incluidos en un 
programa de rehabilitación multidisciplinar y reevaluados tras seis meses de 
tratamiento. En este estudio destacaron que las consecuencias del ictus son 
multidimensionales. La afectación de las distintas esferas y el patrón de  
recuperación son diferenciales, con predominio a largo plazo de los problemas 
conductuales.  El número de pacientes que al terminar el tratamiento 
fisioterápico alcanzó un nivel de discapacidad leve fue bajo (11% de la muestra 
inicial), el porcentaje de pacientes de nuestra muestra que mostró una mejoría 
significativa tanto en los déficits descritos como en su nivel de discapacidad fue 
elevado (40,4% de la muestra inicial). Por lo tanto se demuestra una vez más 
al igual que en nuestro estudio que el beneficio del tratamiento de fisioterapia 
sobre la mortalidad, el número de complicaciones, el porcentaje de 
institucionalización en el alta, o la situación motora o funcional en el alta de 
nuestros pacientes. También relacionan inicio de la fisioterapia con precocidad 
con la disminución de discapacidad llegando a la misma conclusión que 
nosotros en los apartados anteriores. 
Otro autor que justifica la disminución de la discapacidad tras el tratamiento 
fisioterápico precoz es Horn et al. (288), realizó un estudio sobre “Pacientes, 
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Práctica y resultados de rehabilitación de accidentes cerebrovasculares: ¿Es 
mejor la terapia más temprana y más agresiva?”. Horn et al, estudió varios 
grupos y diferentes grados de intensidad y llegó a la conclusión que las 
intervenciones fisioterapéuticas precoces estaban asociados con los mejores 
resultados a nivel funcional y por lo tanto de discapacidad al alta. 
 Duncan et al. (282), apoyan esta afirmación en la elaboración de su guía de la 
práctica clínica sobre el  “Manejo de la atención de rehabilitación de un 
accidente cerebrovascular en adultos”. Esta guía expone que  las 
intervenciones del fisioterapeuta iniciadas tempranamente después del ictus 
son eficaces y mejoran el proceso de recuperación y minimizan la discapacidad 
funcional, como ya hemos mencionado en otro apartado anterior.  
Por otra parte, Macciochi et al. (289), en contraposición a lo dicho 
anteriormente, demostró claramente que el grado de discapacidad también 
viene marcado por el efecto de la edad, la gravedad inicial del accidente 
cerebrovascular y la ubicación de la lesión como predictores del resultado 
funcional.  Y remarcó desafortunadamente, al contrario que en nuestro estudio 
que la relación entre  el programa fisioterapéutico y fue oscurecido por la 
variabilidad en la dosis y duración de las intervenciones terapéuticas. Debido a 
las limitaciones de diseño no llegó a conclusiones sobre el impacto de 
intervenciones específicas de rehabilitación en el resultado funcional. 
Hay otro autor que con su estudio apoya nuestro resultado de forma positiva es 
Cumming et al. (290), este autor también  incluye el valora un factor que 
nosotros no hemos tenido en cuenta en nuestro estudio que es la “negligencia”. 
A pesar de ello corrobora que la intervención fisioterapéutica temprana tiene 
beneficios muy positivos ya que los pacientes con negligencia que recibieron 

































§ La primera es que se trata de un retrospectivo, no obstante es un trabajo 
que incluye a todos los pacientes de forma consecutiva y con un 
protocolo ya estandarizado de tratamiento y validado por un observador 
externo especializado en el manejo de la ECV y con un protocolo de 
enfermería. 
§ Otra de las limitaciones que encontré en el estudio fue no poder seguir 
longitudinalmente a los pacientes tratados con tratamiento fisioterápico 
al alta para conocer y valorar mejor su evolución, no obstante el objetivo 
del estudio era valorar el beneficio precoz, valorar a los 3 meses y un 
año hubiese permitido valorar la capacidad predictiva de la intervención 
inicial sobre el pronóstico final será objeto de un trabajo posterior. 
§ Se podría hacer un comparación con los pacientes que se tratan con la 
misma patología pero en las clínicas privadas o centros concertados con 
la seguridad social. Este aspecto se tendrá en cuenta en un trabajo 
futuro que incluya una evaluación longitudinal, esto es posible ya que 
una parte de los pacientes son derivados a Centros Concertados. 
§ Podíamos haber valorado otras técnicas de fisioterapia de forma más 
específica con otro tipo de escalas.  
§ Un factor importante que no pudimos evaluar al tratarse de un estudio 
retrospectivo , era haber contemplado la colaboración de un familiar o 
cuidador a los cuidados y tratamiento fisioterápico en concreto ya que 

















Esta tesis tenía como objetivo general de este estudio es analizar la efectividad 
del tratamiento de fisioterapia en pacientes diagnosticados de ictus isquémicos 
a los pacientes ingresados a cargo del servicio de neurología del HUDGCDN. 
El estudio ha confirmado el objetivo trazado ya que: 
 
1. La edad es un factor que posee una influencia sobresaliente sobre la 
recuperación de los pacientes con secuelas de ictus.	
	
2. El tiempo de demora interviene en la recuperación de los pacientes 
afectados por ictus. El “tiempo de demora” entre el inicio de la 
intervención fisioterapéutica y la aparición del ictus correlaciona con la 
eficacia del mismo, por lo que se ha comprobado que el tratamiento 
fisioterápico ha sido efectivo porque ha disminuido el grado de 
discapacidad de los pacientes. 	
 
3. La intervención fisioterápica temprana mejora la función motora. El 
análisis del beneficio de la función motora también confirma el beneficio 
de La intervención fisioterápica temprana, toda vez que se ha 
evidenciado una mejoría en el beneficio de la función motora de los 
MMSS y MMII desde el ingreso al alta ya que se ha visto mediante la 
escala NIHSS que sus valores han disminuido lo que determina que los 
pacientes en este término han mejorado.  
 
4. La intervención fisioterápica temprana disminuye la gravedad del ictus. 
El estudio ha demostrado en los ítems evaluados el beneficio de la 
fisioterapia precoz en el pronóstico del ictus dónde se ha hallado la 
“eficiencia” del tratamiento fisioterápico y se ha demostrado con creces 
mediante la escala Rankin Modificada. 
5. La intervención fisioterápica temprana influye en el grado de 
discapacidad. La intervención precoz de la fisioterapia ha conseguido un 
beneficio significativo en las puntuaciones globales de daño neurológico 
de la NIHSS y de la discapacidad medida por la mRS. Se ha constatado 
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que el grado de discapacidad desde el ingreso hasta el alta ha 
descendido al menos en un punto. 
 
6. Los pacientes que ingresan con NIHSS altos, tienen una mayor 
eficiencia por día de atención temprana. Se ha conseguido una mejoría 
de al menos 4 puntos en la puntuación global de la NIHSS en el 82% de 
los pacientes. 
 
7. La técnica de fisioterapia CNT Activa Resistida con potenciación de 
musculatura gana en eficiencia frente al resto por día que recorten en su 
incorporación al tratamiento fisioterápico. 
 
8. De todas las técnicas empleadas la modalidad de reeducación postural 
global en bipedestación ha resultado significativa en contraste con el 
resto de técnicas empleadas. En nuestra serie de pacientes se han 
empleado técnicas de fisioterapia ya avaladas por la literatura y que han 
demostrado un beneficio significativo en nuestra población y hemos 
comprobado que las técnicas utilizadas son del todo efectivas. Hemos 
tenido en cuenta que las técnicas más utilizadas en cada tratamiento 



















Las conclusiones del estudios permitirán facilitar la implementación de los 
recursos necesario para facilitar el acceso precoz al tratamiento fisioterápico en 


















Antecedentes familiares de ictus: Familiares de primer grado afectos por 
enfermedad cerebrovascular.  
 Ateromatosis: Documentación clínica o por pruebas de imagen de 
enfermedad arteriosclerótica en región carotidea, coronaria o femoropoplítea.  
Ataque isquémico transitorio: Déficit neurológico focal que se recupera por 
completo en menos de 24 horas. 
Cirugía cardiovascular: Procedimientos quirúrgicos que interesan los vasos 
coronarios, endarterectomía o el corazón. 
Consumo excesivo de tabaco: Consumo superior a 5 cigarrillos / día. 
 Consumo excesivo de alcohol: Consumo superior a 50 g. alcohol / día 
(hombres) o 30 g. alcohol / día (mujeres). 
Cardiopatía embolígena: Aquellas cardiopatías que la experiencia clínica y la 
literatura médica asocian con mayor riesgo de embolias cerebrales. 
Cuadro doloroso: Algias localizadas con posterioridad al ictus y que el 
paciente no presentaba previamente al ictus. 
Depresión: Desarrollo de síntomas depresivos que requieren tratamiento 
farmacológico o consulta psiquiátrica con posterioridad al ictus y que el 
paciente no presentaba previamente al ictus. 
 Diabetes mellitus: Cifras de glucemia venosa por encima de 130 mg/dl en 
ayunas o necesidad de terapia farmacológica hipoglucemiante para mantener 
cifras inferiores.  
Estudio de hipercoagulabilidad: Incluye al menos las siguientes 
determinaciones: proteína C, proteína S, antitrombina III, anticuerpos 
anticardiolipina anticardiolipina, anticoagulante lúpico y dímero D. 
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Estudio inmunológico: Incluye al menos las siguientes determinaciones: 
anticuerpos antinucleares, factor reumatoide. 
Eventos cardiovasculares no cerebrales: Engloban las siguientes 
situaciones: infarto agudo de miocardio u otro tipo de manifestación aguda de 
la cardiopatía isquémica, arritmias, arteriopatía periférica aguda y muerte 
súbita.  
Hipertensión arterial: Cifras de tensión arterial en condiciones basales por 
encima de 140 mmHg de presión arterial sistólica y/o de 90 mmHg de presión 
arterial diastólica. 
Hipercolesterolemia: Cifras de colesterol en ayunas por encima de 200 mg/dl 
o necesidad de terapia farmacológica para mantener cifras inferiores. 
Incapacidad laboral: Situación en la que el paciente ha recibido un grado de 
minusvalía por el que se le concede retribuciones compensatorias 
permanentes dada la pérdida de su capacidad para trabajar 
Ictus: Déficit neurológico focal agudo de origen vascular. 
Ictus aterotrombótico : Aquel secundario a aterosclerosis de arteria grande 
(con o sin estenosis significativa >50% de otra forma se tipifica como 
ateromatoso probable). Para su diagnóstico se requiere la documentación de 
dos o más factores de riesgo para aterosclerosis (hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, hipercolesterolemia, consumo de tabaco) y/o de lesiones 
arterioscleróticas típicas en las pruebas de imagen vascular. 
 Ictus lacunar : Hace referencia al ictus por afectación de arteria perforante 
cerebral. Requiere la documentación de “lagunas” (infartos subcorticales de 
tamaño inferior a 1.5 cm) en las pruebas de imagen cerebral y/o de un 
síndrome clínico típico, en presencia de al menos un factor de riesgo 
cardiovascular (generalmente hipertensión arterial).  
Ictus cardioembólico : Aquel secundario a cardiopatía embolígena. 
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Ictus de origen indeterminado: Aquel en el que no se identifica una clara 
etiología del mismo, pudiendo existir tres subdivisiones: a) por estudio 
incompleto; b) por identificación de más de una etiología; y c) por causa 
desconocida. 
Mortalidad inmediata (inicial): Aquella que acontece durante el ingreso o en 
el primer mes consecutivo al episodio inicial. 
Mortalidad tardía (posterior): Aquella que no es que ocurre pasado el primer 
mes tras la aparición del ictus.  
Recurrencia de ictus: Aparición de un nuevo episodio de ictus transcurrido al 
menos un mes en cualquier momento tras el vento índice.  
Secuelas leves: Aquellas que no dificultan llevar una vida normal salvo en 
situaciones concretas.  
Secuelas moderadas: Aquellas que acarrean limitaciones pero estas no son 
graves.  
Secuelas graves: Aquellas que originan limitación en alguna de las 
actividades básicas diarias o impiden al paciente realizar una vida 
independiente.  
Trombopenia: Cifra de plaquetas inferior a 100.000/mm3.  
 
175	 
10.2 Glosario de abreviaturas. 
 
 
ABVD: Actividades básicas de la vida diaria . 
AVD: Actividades de la vida diaria. 
AIT: Ataque isquémico transitorio. 
ACO: Anticonceptivos orales. 
AEP: Ácido eicosapentanoico. 
ADN: Ácido desoxiribonueleico. 
AFL: Anticuerpos antifosfolípidos de membrana. 
AGT: Angiotensinógeno. 
AIT: Ataque isquémico transitorio. 
APCSC: Asia Pacific Cohort Studies Collaboration . 
ARIC: Atherosclerosis Risk in Commnunities . 
CIMT: Terapia del movimiento inducido con supresión del lado sano. 
CNT: Cinesiterapia. 
CAC: Comunidad autónoma de Canarias. 
CI: Cardiopatía isquémica. 
CPAP: Presión positiva continua. 
CHS: Cardiovascular Health Study. 
DHA: Ácido docosahexaenoico. 
DC: Déficit cognitivo. 
DM: Diabetes Mellitus. 
DNA: Ácido desoxirribonucleico. 
EAC: Enfermedad coronaria o cardiopatía isquémica. 
EAP: Enfermedad arterial periférica. 
ECV: Enfermedad cerebrovascular. 
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FES: Electroestimulación funcional. 
FA: Fibrilación auricular. 
FANV: Fibrilación auricular no valvular. 
FR: Factor de riesgo. 
FSC: Flujo sanguíneo cerebral. 
HDL: Colesterol asosciado a lipoproteínas de alta densidad. 
HDH: Hombro doloroso hemipléjico. 
Hcy: Homocisteína. 
HSA: Hemorragia subaracnoidea. 
HTA: Hipertensión arterial. 
IAM: Infarto agudo de miocardio. 
IC: Intervalo de confianza. 
IDF: International Diabetes Federation. 
 IH: Ictus hemorrágico. 
IMC: Índice de masa corporal. 
IS: Ictus isquémico. 
LACI: Lacunar anterior circulation infarct 
LDL: Colesterol asosciado a lipoproteínas de baja densidad. 
MONICA: Monitory Cardiovascular Diseases .  
MMSS: Miembros superiores. 
MMII: Miembros inferiores. 
NINDS: National Institute of Neurological Disorders and Stroke. 
OCSP: Oxfordshire Stroke Project Classification . 
ON: Óxido nítrico. 
PACI: Partial anterior circulation infarct . 
PAD: Presión arterial diastólica. 
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PAI-1: Inhibidor del plasminógeno (plasminogen activator inhibitor-1). 
PAS: Presión arterial sistólica.  
POCI: Posterior circulation infarct . 
RMN: Resonancia magnética craneal. 
RNA: Ácido ribonucleico. 
SM: Síndrome metabólico. 
TAC: Tomografía computarizada craneal. 
TACI: Total anterior circulation infarct . 
TAG: Tolerancia Alterada a la Glucosa. 
TEP: Tromboembolismo pulmonar 
TPA: Activador tisular del plasminógeno (tissue-type plasminogen activator ). 
THS: Tratamiento hormonal sustitutivo. 
TC: Tomografía computarizada. 
TG: Triglicéridos 
TVC: Trombosis venosa cerebral. 
Palabras Claves: Ictus,  Accidente cerebrovascular, Stroke, Fisioterapia, 

















10.3 Escala NIHSS ( National institute of Health Stroke Scale).  










































1b. Nivel de conciencia  
Preguntas verbales           
¿En qué mes vivimos?   
¿Qué edad tiene?  
Ambas respuestas son 
correctas  
Una respuesta correcta  




























1c. Nivel de conciencia. 
Órdenes motoras  
     1.Cierre los ojos, después 
ábralos.  
     2.Cierre la mano, después 
ábrala.   
Ambas respuestas son 
correctas  
Una respuesta correcta  






































Paresia parcial de la mirada  





























3. Campos visuales 
(confrontación)     Si ceguera 
bilateral de cualquier causa: 3 
puntos.  
    Si extinción visual: 1 puntos  
Normal  
Hemianopsia parcial  
Hemianopsia completa  





































4. Paresia facial  Normal.  
Paresia leve (asimetría al 
sonreír.)  
Parálisis total de músc. facial 
inferior Parálisis total de 






































5. Paresia de extremidades   
superiores (ES)  
    Se explora 1º la ES no     
parética  
    Debe levantar el brazo 
extendido a  
45º (decúbito)      ó a 90º 
(sentado). No se evalúa la 
fuerza distal  
Se puntúa cada lado por 
separado.  El 9 no se 
contabiliza en el cómputo 
global.  
Mantiene la posición 10”.  
Claudica en menos de 10” 
sin llegar a tocar la cama.  
Claudica y toca la cama en 
menos de 10”.  
Hay movimiento pero no 
vence gravedad.  
Parálisis completa..  
























































6. Paresia de extremidades 
inferiores (EI)  
    Se explora 1º la EI no 
patética.  
    Debe levantar la pierna 
extendida y mantener a 30º.  
Se puntúa cada lado por 
separado.   
El 9 no se contabiliza en el 
cómputo global.  
Mantiene la posición 5”.  
Claudica en menos de 5” sin 
llegar a tocar la cama.  
Claudica y toca la cama en 
menos de  
5”.  
Hay movimiento pero no 
vence gravedad.  
Parálisis completa.  































































    10.4 Escala Rankin Modificada (mRS) . 
 
  
0.	Ningún tipo de síntomas. 
1.- Discapacidad no significativa a pesar de los 
síntomas; capaz de llevar a cabo todas las tareas y 
actividades habituales. 
2.- Discapacidad ligera; incapaz de llevar a cabo todas 
sus actividades anteriores, pero capaz de cuidar de sus 
propios asuntos sin ayuda. 
 
3.- Discapacidad moderada; requiere alguna asistencia, 
pero es capaz de andar sin ayuda. 
4.- Discapacidad moderadamente severa; incapaz de 
andar y de atender satisfactoriamente sus actividades 
corporales sin ayuda. 
5.- Discapacidad severa; confinamiento en la cama, 
incontinencia y requerimiento de atenciones y cuidados 
constantes.		
7. Ataxia de las 
extremidades.     Dedo-nariz y 
talón-rodilla.  
    Si déficit motor que impida 
medir dismetría: 0 pt.  
Normal.  
Ataxia en una extremidad.  




























8. Sensibilidad.  
Si obnubilado evaluar la 
retirada al estímulo doloroso.  
Si déficit bilateral o coma: 2 
puntos.   
Normal  





2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
0  
1  
2   
9. Lenguaje.  
Si coma: 3 puntos.  
Si intubación o anartria: 
explorar por escritura.  
Normal.  
Afasia leve o moderada.  
Afasia grave, no posible 
entenderse.  





































10. Disartria.  
Si afasia: 3 puntos  
Normal.  
Leve, se le puede entender.  
Grave, ininteligible o 
anartria.  







































Si coma: 2 puntos.  
Normal.  
Inatención/extinción en una 
modalidad 
Inatención/extinción en más 
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Tipos de ictus 	 Clínica	 Topografía	 Etiología	
Ictus isquémico completo de 









profundo de arterias 





Ictus isquémico parcial de 
circulación anterior (PACI)	
Dos o tres componentes del 
TACI	
Hemiparesia  y/o 
hemihipostesia	
Territorios superior e 





Ictus isquémico lacunar  
(LACI)	











Ictus isquémico de 
circulación posterior (POCI)	










 Fuente: Modificado de Bamford et al.  Lancet 1991; 337: 1521-1526. 
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 Infarto carotídea o vertebrobasilar, de tamaño medio o grande, 
cortical o subcortical, que cumple alguno de los dos criterios 
siguientes: 
A. Aterosclerosis con estenosis: estenosis ≥ al 50% del diámetro 
luminal u oclusión de la arteria extracraneal correspondiente o de 
la arteria intracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral 
posterior o tronco basilar), en ausencia de otra etiología. 
B. Aterosclerosis sin estenosis o < 50% en la arteria grande 
correspondiente, en ausencia de otra etiología y con  al menos 
dos factores de riesgo: edad ≥ 50 años, hipertensión arterial, 





Infarto de tamaño medio o grande, habitualmente cortical, en 
ausencia de otra etiología, alguna de las siguientes cardiopatías 
embolígenas: trombo o un tumor intracardíaco, estenosis mitral 
reumática, prótesis aórtica o mitral, endocarditis, fibrilación 
auricular, enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventricular 
izquierdo o Hipo, discinesia o acinesia después de infarto agudo 






Infarto <1.5 cm de diámetro) en territorio de una arteria 
perforante, que habitualmente ocasiona clínicamente un 
síndrome lacunar(síndromes motor o sensitivo puro, síndrome 
sensitivomottor, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) en 








Infarto de tamaño variable, cortical o subcortical, en un paciente 
en el que se ha descartado otra causa. Se suele producir por 
enfermedades sistémicas(conectivopatía, infección, neoplasia, 
síndrome mieloproliferativo, alteraciones metabólicas, de la 
coagulación…) o por otras como: disección arterial, displasia 
fibromuscular, aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, 





Infarto de tamaño medio o grande, cortical o subcortical, en 
territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el que tras un exhaustivo 
estudio, han sido descartados los subtipos aterotrombótico, 
cardioembólico, lacunar y de causa inhabitual, o bien coexistía 
más de una posible etiología. Dentro de esta etiología se 








10.7 Tabla de Resultados:  
	
 
Pacientes con ACV isquémico según hayan o no seguido fisioterapia 
 Siguen Fisioterapia (n=84) No siguen Fisioterapia  (n=86) 
Edad (Media ± DT) 73,2±11,8 70,3±11,4 
Sexo (% hombres) 52 61,5 
Trombolisis (%) 15,5 12,8 
Clasif. TOAST (%)   
-Ateromatoso 10,8 8,1 
-Cardiembólico 34,9 40,7 
-Indeterminado 30,1 33,7 
-Infrecuente 2,4 1,2 
-Lacunar 21,7 16,3 
Clasif. OCSP (%)   
LACI 19,0 18,6 
PACI 26,2 52,3 
POCI 25,0 12,8 
TACI 29,8 16,3 












NIHSS	       
1a.	Nivel	de	conciencia	†	 0,24 (0,55) 0  0,001*** 0,25 (0,65) 0 0*** 
1b.	 Nivel	 de	 conciencia		
Preguntas	verbales	†	 0,7 (0,93) 0,41 (0,76) 0*** 0,75 (0,93) 0,24 (0,56)  0*** 
1c.	 Nivel	 de	 conciencia.	
Órdenes	motoras	†	 0,52 (0,79) 0,23 (0,55) 0*** 0,59 (0,86) 0,1 (0,35) 0,002*** 
2.	 	 Mirada	
conjugada		†	 0,49 (0,80) 0,04 (0,19) 0,081* 0,38 (0,72) 0,04 (0,25) 0,141 
3.	Campos	visuales†	 0,66 (0,93) 0,38 (0,70) 0*** 0,58 (0,91) 0,26 (0,64) 0*** 
4.	Paresia	facial	†	 1,05 (0,85) 0,52 (0,67) 0*** 0,86 (0,79) 0,2 (0,44) 0*** 
5.	 Paresia	 de	 extremidades			
superiores‡	 1,9 (1,66) 1,27 (1,66) 0*** 1,33 (1,69) 0,45 (0,99) 0*** 
6.	 Paresia	 de	 extremidades	
inferiores	‡	 1,73 (1,61) 1 (1,41) 0*** 1,16 (1,57) 0,3 (0,83) 0*** 
7.	 Ataxia	 de	 las	
extremidades†	 0,33 (0,72) 0,12 (0,33) 0*** 0,12 (0,45) 0,03 (0,16) 0,346 
8.	Sensibilidad†	 0,51 (0,77) 0,22 (0,47) 0*** 0,42 (0,75) 0,06 (0,25) 0,013** 
9.	Lenguaje†	 0,63 (0,98) 0,38 (0,71) 0*** 0,65 (0,92) 0,4 (0,69) 0*** 
10.	Disartria‡	 0,6 (0,89) 0,27 (0,55) 0*** 0,49 (0,76) 0,23 (0,43) 0*** 
11.	 Extinción-
Negligenciaatención	†	 0,2 (0,58) 0,08 (0,36) 0,014** 0,13 (0,43) 0,03 (0,16) 0,141 
NIHSS§	
9,1 (7,1) 5,2 (5,9) 0*** 7,1 (6,57) 2,45 (3,15) 0*** 
Escala Rankin Modificada‡	
2,11 (1,92) 1,88 (1,61) 0,069* 1,32 (1,42) 1,56 (1,78) 0,669 
	
‡ Test de los rangos con signo de Wilcoxon 
†Tau-b de Kendall 
§t-test muestras relacionadas 
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